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تمام حقوق مادی و spine‏ این اثر برای ناشر محفوظ است. I‏ هرگونه تکثیر, کپی یا بازنویسی مطالب به هر نحو ممکن 
در هرگونه رسانه» کتاب مجله. جزوه و لوح فشرده بدون اجازه کتبی ناشر شرعاً حرام است و موجب پیگرد قانونی ميشود. 
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جح فصل ۱: ساختار سلولی 


باکتری‌ها (کوچک‌ترین سلول‌ها) تنها به کمک میکروسکوپ قابل رویت می‌باشند. کوچک‌ترین باکتری‌ها (کلامیدیا و ریکتزیا) ۰/۱ 
تا ۰/۲ میکرون قطر داشته در حالی که طول باکتری‌های بزرگتر ممکن است تا چندین میکرون باشد. باکتری‌ها ساختمان نسبتً 
ساده‌ای دارند. آن‌ها پروکاریوت هستند. پروکاریوت‌ها» ارگانیسم‌های تک سلولی‌ای بوده که فاقد غشای هسته. میتوکندری» اجسام 
گلثی و شبکه اندوپلاسمی می‌باشند. باکتری‌ها توسط تقسیم غیرجنسی تکثیر می‌یابند. دیواره‌ی سلولی باکتری‌ها پیچیده بوده 
و بر اساس آن باکتری‌ها به دو دسته‌ی گرم مثبت و گرم منفی دسته بندی می‌شوند. در باکتری‌های گرم مثبت. دیواره‌ی سلولی 
دارای پپتیدوگلیکان ضخیمی بوده و در باکتری‌های گرم منفی دیواره‌ی سلولی دارای پپتیدو گلیکان نازک به همراه غشای خارجی 
می‌باشند. برخی از باکتری‌ها فاقد دیواره‌ی سلولی بوده و زندگی درون سلول میزبان یا محیط هایپرتون اين نقص را جبران می‌نماید. 


¥ تفاوت بین یوکاریوت‌ها و پروکاریوت‌ها 
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ویوگی سلول های بوکاربوتی و پروکاریوتی 


پرخلاف یوکاریوت‌هاء باکتری‌ها دارای یک کروموزوم حلقوی دو رشته‌ای می‌باشند که فاقد هستک بوده و در فضایی مجزا ay‏ نام شبه 
هسته قرار دارد. ممکن است دارای پلاسمید که یک DNA‏ خارج کروموزومی حلقوی کوچک‌تر هستند. باشند که این پلاسمیدها 
به طور Seal‏ در باکتری‌های گرم منفی یافت می‌شوند و WE‏ مزیت انتخبی‌ای مانندمقاومت به یک یا چندین til‏ بیوتیک را 
فراهم می‌آورند. فقدان غشای هسته, نیازها و مکانیسم‌های کنترلی برای سنتز پروتئین‌ها را ساده‌تر می‌نماید. ریبوزوم باکتری حاوی 
زیرواحدهای ۰ + ۲۰ بوده که تشکیل دهنده‌ی ریبوزوم ۷۹ می‌باشند. پروتئین و RNA‏ ریبوزوم اهداف اصلی برای داروهای ضد 
باکتریایی محسوب می‌شوند. غشای سیتوپلاسمی پرو کاربوت‌ها دارای ساختار dud‏ دولایه مشابه ساختار غشاهای یوکاریوتی بوده؛ 
اما فاقد استروئید می‌باشد (مایکوپلاسماها از اين قاعده مستثنی می‌باشند). سلول‌های پروکاریوتی برخلاف سلول‌های ید 
فاقد glo Salil‏ سلولی غشادر نظیر شبکه اندوپلاسمی, میتوکندری, یزوزوم و جسم SBE‏ می‌باشند. برغ پر 
اجزای زیرسلولی می‌باشند که برای plod!‏ عملکرد خاصی اختصاصی شده‌اند همانند کروماتوقور در باکتری‌های فتوسنتز کننده. 


(Y-std-s) Ves )۴۰9+۶۰9( Aes 
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v‏ ساختار باکتریایی 

ساختارهای سیتوپلاسمی: سیتوپلاسم باکتری حاوی کروموزوم MRNA (DNA)‏ ریبوزوم پروتئین و متابولیت‌ها می‌باشد. 
برخلاف یوکاریوت‌هاء باکتری‌ها دارای یک کروموزوم حلقوی دورشته‌ای می‌باشند که فاقد هستک می‌باشد. هیستون‌ها در ساختار 
فضایی DNA‏ باکتری‌ها وجود ندارند و 12(۸ آن‌ها نوکلئوزوم تشکیل نمی‌دهد. ممکن است پلازمیدها DNA)‏ خارج کروموزومی 
حلفوی) وجود داشته باشند. پلازمیدها به طور شایع‌تری در باکتری‌های گرم منفی حضور دارند و برای حیات باکتری ضروری نیستند 
و UE‏ مزیت انتخابی‌ای مانند مقاومت به یک یا چندین آنتی بیوتیک را فراهم می‌آورند. ریبوزوم باکتریایی حاوی زیرواحدهای 
۹ بوده که تشکیل ریبوزوم ۷۰٩‏ می‌دهند در حالی که ریبوزوم‌ها در یوکاریوت‌ها ۸۰8 (۶۰۹+۴۰۹) می‌باشند. 


غشای سیتوپلاسمی: در پروکاریوت‌ها غشای سیتوپلاسمی دارای ساختار لپپیدی دولایه مشابه ساختار غشاهای Sgn‏ «ن, , برد 
اما فاقد استروئیدها (همانندکلسترول) می‌باشد Lal)‏ مایکوپلاسماها از این قاعده مستثنی هستند). غشای سیتوپلاسمی پرو کاریوت‌ها 
مسئول تعداد زیادی از اعمالی هستند که به ارگانل‌های یوکاریوتی نسبت داده شده‌اند؛ مانند زنجیره‌ی انتقال الکترون و تولید انرژی 
که به طور طبیعی در میتوکندری انجام می‌شود. علاوه بر آن LAE‏ حاوی پروتئین‌های انتقالی است که اجازه‌ی برداشت متابولیت‌ها 
و رهایی سایر مواد را داده و همچنین حاوی پمپ‌های یونی و آنزیم‌هاست. درون غشا از رشته‌های پروتئینی شبه اکتینی تشکیل 
شده است که در تعیین شکل باکتری نقش داشته و به عنوان محلی برای تشکیل سپتوم (هنگام تقسیم سلولی) شناخته می‌شوند. 


دیواره‌ی سلولی: باکتری‌ها یک دیواره‌ی سلولی سخت دارند. این دیواره مسئول نگیداری JSS‏ سلول و حفاظت از 
آن‌ها در برابر تفییرات LH‏ اسمزي بین درون و خارج سلول است. دیواره‌ی سلولی در باکتری‌های گرم مثبت؛ شامل یک 
درونی» غشای بیرونی و پپتیدو گلیکان نازک تشکیل شده است. پپتیدوگلیکان در حضور لیزوزیم تجزیه می‌شود. لیزوزيم 
IL‏ بر پیوند ۱,۴۵ در محل اتصال pote « N-Acetyl-muramic acid , N-Acetyl-ghicosamine‏ به تجزیه 
پیتیدوگلیکان می‌شود. متعاقب اثر این ماده که 4 طور طبیعی در اشک و بزاق وجود داره در باکتری گرم مثبت. دیواره‌ی 
سلولی از بین رفته و پروتوپلاست ایجاد می‌شود و در باکتری‌های گرم منفی. غشای خارجی از بین می‌رود و اسفروپلاست 
به وجود می‌آید. این فرع از باکتزی‌ها معمولا تحمل تفییرات اسموتیک را نذاسته و لیز می‌ونده اشا چنالچه زنده بماننده 
باکتری‌های form—L‏ نامیده شده و که در ایجاد عفونت‌های مزمن و مقاوم به درمان (خصوصاً نی سیلین) نقش مهمی 


دارند. برای درمان عفونت‌های ناشی از این باکتری‌ها می‌توان از انش بیوتیک‌هایی نظیر تتراسایکلین استفاده کرد. 
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تفاوت دیواره سلولی باکتری های گرم مثبت و گرم منفی 


در پیوسنتز پپتیدوگلیکان» فسفولیپید هیدروفوب بزرگی به نام باکتوپرنول (آند کاپرنل یا ایزوپرونوئید ۵۵ کرینه) نقش حامل را ایفا 
می‌کند. پیش سازهای از قبل ساخته شده و زیرواحدهای ساختارهای نهایی در باکتری‌ها با اتصال به حامل به سطح آورده می‌شوند. 


اجزای دیوارمی سلولي باکتری‌های گرم مثبت و گرم منقی در جدول زیر ذکر شده است: 


ِ ِا‎ » . ‘ 
PPG 
کمپلماد‎ 
ِ 1 
Lipoteichioc acid i : 


Outer membrane‏ لیپوپروتئین‌ها 


حاوی LPS‏ کانال‌های پورینی و اجزای ترشحی (تیپ ۸ 2 3 4) و 


خود LPS‏ از آنتی ژن O‏ پلی ساکارید مرکزی و A ead‏ تشکیل شده است. 
شکل و ساختار سلول (نازک‌تر از پپتیدوگلیکان در گرم مثیت‌ها) 
حاوی آنزیم‌های عملکردی 


Inner membrane‏ همان غشای سیتوپلاسمی 


همان طور که در جدول دیده می‌شود, تئیکوئیک اسید و لیپوتئیکوئیک اسید مختص باکتری‌های گرم مثبت و LPS‏ (لبپوپلی 
ساکارید) مختص باکتری‌های گرم منفی می‌باشد. LPS‏ به عنوان اندوتوکسین نیز مطرح بوده و محرک قوی پاسخ‌های ایمنی ذانی 
می‌باشد. fale LPS‏ تب (تحریک آزادسازی IL-1‏ و شوک (انساع عروق و افت فشار خون) بوده و می‌تواند منجر ay‏ انعقاد منتشر 
داخل عروقی شود (DIC)‏ لیپوپلی‌ساکارید (اندوتوکسین) از سه بخش تشکیل شده است که عبارتند از: 


* لیپید 2A‏ عامل اثرات توکسینی لبپیوپلی‌ساکارید می‌باشد و از اسکلت دی‌ساکاریدی گلوکز آمین فسفریله‌ی حاوی اسیدهای چرب 


تشکیل شده که به غشای خارجی متصل است. 


* پلی ساکارید مرکزی: یک Gh‏ ساکارید منشعب» متشکل از ٩-۱۲‏ قند؛ مانند گلوکز, گالاکتوز, کتودئوکسی‌اکتانوات, 
بتاهیدروکسی میریستیک اسید و.. م۱ 5 


* آنتی زن 0 پلی‌ساکارید خطی طویل بوده و حاوی واحدهای ساکاریدی تکرارشونده است. 


OM 


Envelope 


Porin 


Lipoprotein 


we Peptidoglycan 


Periplasmic space 


: Cytoplasmic ۱ 
۳ membrane 


i 


نايسرياهاء ساختاری مشابه به LPS‏ دارند؛ به نام LOS‏ که تفاوت آن با LPS‏ در عدم وجود آنتی ژن O‏ در آن می‌باشد. 


آگزوتوکسین‌ها مولکول‌های پروتئینی بوده و برخلاف اندوتوکسین, هم در باکتری‌های گرم منفی و هم گرم مثبت یافت 
می‌شوند. اگزوتوکسین‌ها ترکیب‌های ایمونوژن قوی بوده و می‌توانند به نوکسوئید (اگزوتوکسین غیرفعال) تبدیل شوند. 


Outer Membrane 


کهسول: برخی باکتری‌ها (گرم مثبت یا منفی) یک ساخترپلی ساکاریدی به نام کپسول دارند مه پاکتری را از فاگوسیتوز 
در آمان می‌دارد. جنس کپسول در همه‌ی باکتری‌هاء پلی ساکاریدی است به جز باسیلوس آنتراسیس 2S‏ کپسول پلی 
پیدی از جنس دی گنیک اسید دزد مرمواردی کنه چسبددگی سول Sone‏ نید و تراکنم Calis Ly‏ نکسانی 
نداشته sh‏ از آن به عنوان لایمی ob (Slime layer) oh)‏ می‌شود. کیسول و لایه‌ی لعابی به عنران IS‏ گالنکس : 


شناخته می‌شوند. کپسول و لایه‌ی لعابی پبرای رشد باکتری‌ها ضروری نبوده؛ اما ببرای بقای آن‌ها آهمیت دارند. کیسول: 


آنتی‌ژن ضعیفی بوده و خاصیت ضدفاگوسیتوز دارد و فاکتور ویرولانس مهمی محسوب می‌شود. کیسول به عنوان یک 
سد از ورود مولکول‌های سمی هیدروضوب از قبیل دترجنت‌ها جلوگیری کرده و موجب اتصال پاکتری به plow‏ باکتری‌ها و 
سطوح بافتی میزبان می‌شود. برای مشال در استرپتوکوک موتانس کپسولی از جنس دکستران و لوان موجب اتصال باکتری 
به مینای دندان می‌شود. سویه‌های باکتری که تحت شرایط آزمایشگاهی رشد می‌نمایند, کیسول تولید نمی‌کنند؛ زیرا در 
محیط آزمایشگاهی فشار انتخابی‌ای مشاهده نمی‌شود بنابراین این باکتری‌هاء ویرولانس کمتری دارند. برخی از پاکتری‌ها؛ 
همانند سودوموناس آئورژین dig‏ تحت شرایط خاصی بیوفیلمی از جنس پلی‌ساکارید تولید می‌کنند که منجر به تشکیل 
اجتماعی از باکتری‌ها و محافظت از آن‌ها در برابر آنتی بیوتیک‌ها و سیستم دفاعی میزبان می‌شود و در بروز عفونت‌های 
پایدار نقش دارد. مشال دیگری از ببوفیلم پلاک دندانی حاصل از استرپتوکوک موتانس است. 


فیمبریسه یا پیلسی: برجستگی‌های نازکی که در اتصال باکتری dy‏ میزبان نقش دارند. فیمبریه از زیرواحدهای پروتئینی 


می‌باشد. باکتری E.coli‏ پوروپاتوژتیکه نوع خاصی از Ay proud‏ به نام فیمبریه P‏ دارد که به گیرنده‌های مانوز در سئول‌های 
مجاری ادراری متصل می‌شسود. پللی "نیز پیلی جنسی یوده و در JUN‏ ساده‌ی ژنیکی نق‌ش دارد 
فلاژل (تازک): فلاژل به باکتری در حرکت کردن و نفوذ به مخاط میزیان کمک می‌کند. فلاژل‌ها خاصیت tT‏ اه : 


شاخص‌های سویه را بیان می‌کنند تاژک به چهار فرم در باکتری یافت می‌شود: 


۱ 7 bacterlum 


۱. مونوتریش: یک تاک در یک انتهای سلول 
۲. آمفی تریش: یک تاژک در 99 انتهای سلول 

۴. لوفوتریش: یک دسته تاژک در یک انتهای سلول 
of‏ پری تریش: تاژک‌های پراکنده در سطلح سلول 


اسیور: تنها برخی از باکتری‌های گرم مثبت (و نه گرم منفی!) قادر هستند در شرایط نامساعد محیطی؛ Mile‏ حذف ماد عذاب, 
خاص همچون آلانین یا کمبود کرین و نیتروژن وارد وضعبت نهفته شده و اسپور تولید کنند؛ مانند اعضای جنس کلستریدیوم و 


nso 


snare یه‎ 


باسیلوس آنتراسیس. اسپور ساختار دهیدرات‌ی چندلایه است و حاوی غلظت‌های بالایی از کلسیم متصل به دی پیکولینیک اسید 
در سیتویلاسم می‌باشد. دی پیکولینات کلسیم در مقاومت اسپور به حرارت نقش دارد. اسپور به باکتری توان بقاء در شرایط سخت 
محیطی را می‌دهد. لایه‌های اسپور از خارج به داخل عبارتند از: اگزوسپور» پوشش پروتئینی Cation)‏ شبه (SIS‏ غشای خارجی» 
کورتکس,» دیوار‌ی اسپور, خشای داخلی و بخش مرکزی فراید اسهوولا سیون (تشکیل اسپور) ۸-۶ ساعت زمان نیاز اد 


پوشش پروتئینی (Protein coat)‏ از اسپور محافظت کرده و نقش مهمی در مقاومت به داروها و موادشیمیایی دارد. 


Spore Structure 
Schematic 


Protein coat 


Outer membrane 
Carex 
Spore wall 


Inner membrane 


7 استثناهای باکتربایی 

۱. مایکوباکتریوم‌ها دارای ser‏ پپتیدو گلیکان با ساختاری متفاوت می‌باشند. در این باکتری‌هاء پپتیدوگلیکان توسط پیوند کووالان 
به آرابینوگالاکتان متصل شده و توسط مایکولیک dow!‏ کورد فاکتور یا فاکتور طنایی» موم D‏ و سولفولیپیدها احاطه شده است. 
مایکوباکتریوم‌ها به عنوان باکتری‌های اسید فاست یا مقاوم به اسید شناخته می‌شوند. کورینه باکتریوم‌ها و نوکاردیا نیز لیپیدهای 
مایکولیک اسید را تولید می‌کنند. 


۲ کلامیدیا و مایکوپلاسما فاقد پپتیدو گلیکان در دیواره‌ی سلولی می‌ب‌اشند. 


Y‏ مایکوپلاسماها استروئیدهای میزبان را در غشای خود الحاق می‌کنند. 


i 
۱ 
۱ 
i 
: 
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جح فصل ۲: طبقه‌بندی باکتری‌ها 


به منظور طبقه‌بندی باکتری‌ها می‌توان از خصوصیات فنوتیپی و بیوشیمیایی آن‌ها استفاده کرد: 


۱. طبقه‌بندی باکتری بر اساس شکل: باکتری‌ها می‌تواند یه شکل کوکوس, باسیل, کوکوباسیل, مارپیچی و ...باشند و براين 


اساس تقسیم‌بندی شوند. 


Fusiform 


Goccobacillus 
Coccus bacillus 


Spirillum 


hoe 


Spirochete 


۲. طبقه‌بندی بر اساس نیازمندی‌های تغذیه‌ای: اين نوع طبقه‌بندی بر سه اساس انجام می‌شود: منبع کرین؛ "ین "رز ز بت 
الکترون. 
V7‏ طبقه‌بندی بر اساس منبع کربن: 
اتوتروف: کربن مورد نیاز خود را از COY‏ که یک ترکیب غیرآلی می‌باشد به دست می‌آورند و ترکیبات آلی می‌سازند. 
اتوتروف‌ها از لحاظ غذایی به موجودات زنده دیگر وابسته نمی‌باشند. 
هتروتروف: کربن خود را از مواد آلی؛ نظیر پروتئین‌هاء چربی‌هاء کربوهیدرات‌ها و نوکلئیک اسیدها به دست می‌آورند و در 
چرخه‌های متابولیکی از آن استفاده می‌کنند. هتروتروف‌ها به دیگر موجودات زنده وابسته می‌باشند. 
۶ طبقه‌بندی بر اساس منبع انرژی: 
فتوتروف: نور منبع انرژی می‌باشد. باکتری‌های این دسته, فتوسنتز انجام می‌دهند. 
کموتروف: منبع انرژی» اکسیداسیون ترکیبات آلی یا غیرآلی می‌باشد. 
7 طبقه‌بندی بر اساس منبع الکترون: 
لیتوتروف: از ترکیبات غیر آلی احیء‌شده, الکترون خود را به دست می‌آورند؛ مانند آهن» سولفور و .- 


ارگانوتروف: از ترکیبات IT‏ مانند گلوکز الکترون خود را به دست می‌لورند. 


با ترکیب طبقه‌بندی‌های فوق الذکر» باکتری‌ها در چهاردسته عمده قرار می‌گیرن 


tees Os.‏ خ گرب شتانیم 


پبصسددپپپپپپپپپسسس 


فتولیتواتوتروف نور 


; رت هیدروژن. | سیانوباکترها و برخی باکتری‌های سبز و 
dye‏ پنفش 
کمولیتواتوتروف | شیمیایی clas | COZ | (H2S,NH3,H2)‏ غیرآلی بسیاری از ارکن باگترها 
فتوارگانوهتروتروف تور ترکیبات | ترکیبات آلی برخی GEG ETL‏ سبز و بنفش 
آلی 
کموارگانوهتروتروف ترکیبات آلی ترکیبات | ترکیبات آلی | اکثر باکتری‌ها (خصوصا باکتری‌های 


J‏ بيماري‌زا) 


8 


ن: باکتری‌ها در چرخه‌های متابولیکی» ترکیبات سمی اکسیژن؛ مانند رادیکال‌های 


۳ طبقه‌بندی بر اساس تمایل به اکسیز 


مختلف و هیدروژن پراکسید تولید می‌کنند. برای AS‏ سازی و دفع این مواد. باید آنزیم‌هایی داشته باشند؛ مانند سوپرا اکسید 


anaerobes Aerotolerant 


SOD - 


- jus | 


دسموتاز (SOD)‏ کاتالاز و پراکسیداز. بر اساس Ol‏ ذخایر آنزیمی می‌توان باکتری‌ها را طبقه‌بندی کرد: 


بی هوازی 
اختیاری Fac-)‏ 


(ultative 


در ار گانیسم‌های بی هوازی اختیاری (Facultative)‏ امکان تولید انرژی & سه روش هوازی, تنفس بی‌هوازی و تخمیر وجود 


Growth rate 
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£. طبقه‌بندی بر اساس دمای موردنیاز برای رشد: 
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۵. طبقه‌بندی بر اساس DHL‏ مورد نیاز برای رشد: 


اسیدوفیل: در DH‏ بین ۴-۱ می‌توانند فعالیت کنند؛ مانند Helicobacter pylori‏ . 

آلکالوفیل: در PH‏ بین ۸۵-۱۱ فعالیت می‌کنند؛ مانند ‘Vibrio cholera‏ 

توتروفیل: در CaS ۵۵-۷ ge DH‏ می‌کنند؛ منند اکتر باکتری‌های پاتوژن. 

۷ طبقه‌بندی بر اساس رنگ‌آمیزی گرم: بر این اساس باکتری‌ها بهدو دسته‌ی گرم منفی و گرم مثبت تقسیم می‌شوند. برخی 
باکتری‌ها نظیر مایکوباکتریوم‌ها به روش رنگ آمیزی دیگر نیازمندند. رنگ آمیزی گرم یه ترتیب با افزودن کریستال ویوله» محلول 
ید (مانند لوگول) برای تتبیت رنگ کریستال gag‏ محلول رنگ زد Ble)‏ الکل یا استون) و Babs‏ سافرانین صورت می‌گیرد. 
باکتری‌های گرم Cate‏ در این روش, بنفش رنگ و باکتری‌های گرم منفی» قرمز رنگ دیده می‌شود. (: Purple-Positive‏ 


Gram-Positive Gram-Negative 

Staphylococcus aureus Escherichia coli 
Step 1 Crystal violet Se = om 
Step 2 Gram iodine SR هه‎ ea 
۳ & 252° 
Step 4 Safranin red Se هه هه‎ 


رنگ آمیزی گرم برای رنگ‌آمیزی برخی باکتری‌ها کاربردی ندارد. مهم‌ترین این باکتری‌ها و روش‌های جایگزین (در صورت وجود) 


عبارتند از: 


رنگ آمیزی اسید - فاست 
مشاهده با میکروسکوپ دارک فیلد (زمینه 
تاریک] 
یمسا 


Jeb 4) -‏ فقدان دیواره سلولی) 


۷ طبقه‌بندی آنتی‌زنیک و ژنتیکی: بسیاری از باکتری‌ها دارای دارای آنتی ژن‌های اختصاصی می‌باشند. آنتی بادی‌ها ایزار و 
وسیله‌ی دقیقی برای ردیابی آنتی‌ژن‌ها (سروتایپینگ) می‌باشند. تست‌های سرولوژیک را می‌توان برای شناسایی ارگانیم‌هایی که از 
نظر فعالیت‌های بیوشیمبایی غیرفعال می‌باشند (مانند فرانسیسلا تولارنسیس) ارگانیسم‌هایی که رشد آن‌ها غیرممکن بوده یا مشکل 
می‌باشد (مانند ترپونما پالیدوم)» ارگانیسم‌هایی که با سندرم و بیماری‌های خاصی در ارتباط هستند (مانند اشریشیاکلی سروتیب 
۷ عامل کولیت هموراژیک) و هنگام نیاز به شناسایی سریع (مانند استرپتوکوک پیوژتز عامل فارنژیت استریتوکوکی) 


ors OR 


استفاده نمود. از سروتایپینگ برای دسته بندی باکتری‌ها در سطح تحت گونه برای اهداف اپیدمیولوژیک استفاده می‌شود. به منظور 
طبقه‌بندی سرولوژیکی می‌توان از آنتی‌ژن‌های کربوهیدراتی یا پرونئینی دیواره‌ی سلولی و یا کپسول پلی‌ساکاریدی باکتری‌ها 
استفاده نمود. با ارزش‌ترین روش طبقه‌بندی باکتری‌هاء آالیز ماده ژنتیکی آن‌ها می‌باشد. این روش‌ها شامل هیبریداسیون DNA‏ 
آمپلیفیکاسیون و واکنش زنجیره‌ای پلی مراز PCR)‏ می‌باشند. در ۳6/3۴ یک کپی از ماده ژنتيكي نمونه‌ی موردنظر میلیون‌ها بر 
تکثیر می‌شود. در این روش, نمونه با دو الیگومر از جنس DNA‏ به نام پرایمر, یک DNA‏ پلی مراز مقاوم به حرارت (مانند 120 
پلی jlo‏ نوکلئوتیدها و بافرها مجاور می‌شود. رایچ‌ترین کاربرد روش‌های مذکور, تجزیه و تحلیل توالی‌های RNA‏ ریبوزومی 
Lopes‏ ۱۶۵۲۲۲۳۸ می‌باشد. از این روش برای ارزیای ارتباط تکاملی میان ارگانیسم‌ها و شناسایی ارگانیسم‌هایی که امکان رشد 


آن‌ها وجود نداشته یا مشکل chil go‏ استفاده می‌شود. 
گروه‌های مهم باکتری‌های بیماری‌زا 


۱ کوکسی‌های گرم مثبت 


سس وی سس 


کوکوس‌های گرم مثبت به دو گروه اصلی تقسیم می‌شوند: گروه استفیلوکوکوس‌ها (Cate YUL)‏ و استرپتوکوکوس‌ها (کانالاز 


منفی). 


فصل ۲: طبقه‌بندی یاکتری‌ها ۳ 


ام 


۲. کوکسی‌های گرم منفی 


نایسریا و موراکسلا جز این گروه می‌باشند. 


رنگ آمیزی گرم 


۳. باسیل‌های گرم مثبت 
باسیل‌های گرم Cute‏ به دو دسته‌ی اسپورزا و غیراسپورزا تقسیم بندی می‌شوند. پاتوژن‌های اسپورزا؛ شامل باسیلوس‌ها (آتتراسیس 
و سرئوس) و کلستریدیوم‌ها می‌باشند. لیستریا, کورینه باکتربوم. نوکاردیا و اکتینومایسز از جمله باسیل‌های گرم مثبت غیراسپورزا 


ند 


تن سیب سرخ میکروب شتأسی 


“ha ae 5 imam 


om SAKINA 


£ باسیل‌های گرم منفی 


عدم تخمیر لاکتوز : 


۵ باکتری‌های مارپیچی 
اسپیروکت‌ها نظیر yg:‏ لپتوسپیرا و تریونما و همچنین برخی باسیل‌های گرم منفی خصوصاً کمپیلوباکتر و هلیکوباکتر جز 
باکتری‌های مارپیچی محسوب می‌شوقد. 


7 باکتری‌های غیرمعمول 
ریکتزیا, کلامیدبا و مایکوپلاسما باکتری‌هایی هستند که هیچ کدام از دسته‌بندی‌های بالا جای تمی‌گيرند. 


فصل ۳: ded‏ بقاء و مرگ میکروارگانیسم‌ها / روش‌های استریلیزاسیون 
و عوامل بیوساید 


تکثیر باکتریایی روندی است که در آن سلول‌های باکتریایی مشایهی تولید می‌شوند. برای رشد باکتری‌ها نیاز به متابولیت‌های کافی 
برای حمایت از سنتز اجزای باکتریایی می‌باشد. کاهش متابولیت‌ها (قحطی) و یا تولید فراورده‌های فرعی سمی (تانول) موجب تولید 


هشداردهنده‌های شیمیایی می‌گردد که منجر به توقف سنتز شده؛ اما فرایند تجزیه‌ای همچنان ادامه می‌یابد. 


7 پویایی جمعیت 

هنگامی که باکتری‌ها به محیط جدید افزوده می‌شوند. قبل از اين که تکثیر یابند. به زمانی برای تطابق با آن محیط نیاز دارند. این 
فاصله زمانی را فاز تأخیری (Lag)‏ می‌نامند. در طی فاز تصاعدی (LOB)‏ باکتری‌ها رشد کرده و بنابر زمان تقسیم دوتایی خاص 
هر سویه‌ی باکتری و شرایط موجود تقسیم می‌شوند. تعداد باکتری‌ها تا ۲۳ افزایش می‌یابد که cyl‏ تعداد نسل‌های بعدی می‌باشد. 
کاهش متابولیت‌های محیط کشت و افزایش مواد سمی در آن موجب توقف رشد باکتری‌ها شده و باکتری‌ها وارد فاز سکون 
(Stationary phase)‏ می‌شوند.نهات با کاهش مواد موردنیاز و فزایش متابولیت‌های زائد و گاها سمی, باکتری‌ها واردفاز مرگ 
(Death)‏ می‌شوند. 

دونه دونه بررسیشون کنیم: 

فاز تأخیری (Lag phase)‏ ۳ مدت زمانی که ats co Job‏ باکتری با محیط جدیدش سازگار بشه. توی این مرحله تکثیر نداریم 
و سرعت رشد صفره. اين تأخبری اون تأخیری نیست! 

فاز رشد لگاریتمی (Exponential phase)‏ © اینجا باکتری با سرعت ثایت تکثبر می‌شود. 

فاز سکون (stationary phase)‏ ©“ به دلیل کاهش مواد غذایی یا تجمع مواد سمی رشد جمعیت متوقف می‌شود 
(سرعت رشد صفر می‌شود)؛ یعنی به اندازه‌ای که باکتری متولد می‌شود به همان اندازه هم می‌میره (جمعیت زنده ثابت 
است). توجه کن اسپورزایی همین‌جا اتفاق میفته. 

فاز کاهش (decline phase)‏ © سرعت مرگ تا رسیدن به یک سطح ثابت افزايش پیدا می‌کند. در نهایت تعدلدی از سلول‌ها 
برای ماه‌ها تا سال‌ها زنده می‌مونن. 

#ر «سلول‌های زنده اما غیر قابل کشت» در مرحله‌ی Stationary phase‏ به cde‏ پاسخ ژنتیکی به کمبود مواد غذایی ایجاد 
می‌شوند. 

اگر مدام به باکتری‌ها محیط کشت تازه برسه, در مرحله‌ی تصاعدی باقی می‌مونن که به این کار میگن کشت مداوم. 


معروف‌ترین دستگاه هم برای این کار آاسمش کموستاته. 


Oo 


ae 
as 
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تکثیر نمایی باکتری ها با رشد دوتایی‎ 
Stationary phase 
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exponential) 


Log Number of Cells 


Time 


منحئی رشد باکتری ها 


۷ استریلیزاسیون 

فرآیندی است که طی آن تمامی میکروب‌ها از جمله فرم مقاوم آن‌ها؛ مانند اسپور باکتری‌هاء مایکوباکتریوم‌هاء ویروس‌های بدون 

انولوپ (بدون لیپید) و قارچ‌ها از بین می‌روند. استریلیزاسیون به دو روش فیزیکی و شیمیایی انجام می‌شود. استریل کننده‌های فیزیکی 

همچون حرارت مرطوب و حرارت خشک شایع‌ترین روش‌های استریلیزاسیون مورد استفاده در بیمارستان‌ها بوده و برای اکثر مواد و 

وسایل joa)‏ مواد حساس ay‏ حرارت, alge‏ شیمیایی فرار و سمی) کاربرد دارند. روش‌های فیزیکی استریلیزاسیون عبارتند ازء 

* حوارت خشک: استفاده از فور به صورت دمای ۱۶۰ درچه dy‏ مدت gd‏ ساعت یا We‏ درجه به مدت یک ساعت. 

* حرارت مرطوب: روش‌های مختلفی دارد؛ مانند استفاده از «gS git‏ جوشاندن, تیندالیزاسیون و پاستوربزاسیون. برای استریلیزاسیون 
مایعات یا مواد نیمه جامدی که توسط حرارت‌های اتوکلاو پا دستگاه فور تخریب می‌شوند. از روش تبندالیزاسیون استفاده می‌شود. 
اتوکلاو برای استریل کردن وسایل جراحی» لباس‌های اتاق عمل و محیطهای کشت آزمایشگاهی به کار می‌رود. 

cole, gy‏ پاستوریزاسیون و جوشاتدن برای استربلیزاسیون در صنایع غذایی به کار می‌رود و در پزشکی کاربردی ندارند. 

* از فیلتراسیون برای جداسازی باکتری‌ها و قارچ‌های موجود در هوا (با استفاده از فیلتر (HEPA‏ یا محلول‌ها استفاده می‌شود. 

* استریلیزاسیون توسط اشعه ماوراء بنفش (UV)‏ و آشعه‌ی یونیزاسیون (مانند میکروویو و اشعه گاما) aly‏ می‌باشد. UV‏ منجر به 
مهار تکثیر DNA‏ می‌شود. 

همچنین می‌توان از مواد شیمیایی به منظور استریلیزاسیون استفاده نمود. مهم‌ترین موادی که به منظور استرلیزاسیون به کار می‌روند 


فصل ۳: رشد. بقاء و مرگ میکروارگانیسم‌ها / روش‌های استریلیزاسیون و عوامل بیوسا 


cay‏ سره هی 


pl عبارتند‎ 


* اکسید اتیلن شایع‌ترین استریل‌کننده گازی است. از جمله محدودیت‌های استریلیزاسیون با گازفرمالاهید سرطان‌زایی آن است. 
کاربرد آن محدود به استریل نمودن فیلتر HEPA‏ می‌باشد. 

© بخار پراکسید هیدروژن به واسطه خاصیت اکسید کنندگی به‌عنوان یک استریل‌کننده‌ی ho‏ مطرح است. در استریلزاسیون به 
شیوه پلاسما-گاز (Plasma-gas)‏ از بخار پراکسید هیدروژن استفاده می‌شود. 


* پراستیک اسید. گلوتارآلدئید و فرمالدئید 


7 ضدعفونی 

میکروب‌ها اغلب متعاقب ضدعفونی نمودن از بین می‌روند؛ اگرچه بیشتر آرگانیسم‌های مقاوم می‌توانند زنده بمانند. مواد ضدعفون ی کننده 
در dw‏ سطح Wh‏ متوسط و پایین طبقه‌بندی می‌شوند. مواد ضدعفونیکننده‌ی سطح بالا می‌توانند به اندازه‌ی استریلیزاسیون موثر 
باشند. البته در حضور مواد ضدعفونی کننده‌ی سطح متوسط فرم اسپور باقی می‌ماند. تعداد زیادی از میکروب‌ها می‌توانند درحضور 
مواد ضدعفونی‌کننده‌ی سطح Gl‏ زنده بمانند. انواع سطوح مواد ضدعفونی کننده عبارتند از: 


* مواد ضدعفونی‌کننده سطح VL‏ برای مواردی استفاده می‌شود که روند استریلیزاسیون را نمی‌توانند تحمل Ito) sus‏ اتماع 
خاص اندوسکوپ‌ها و تجهیزات جراحی که از جنس alge‏ پلاستیکی با موادی که تحمل اتوکلاو را ندارند). . 
ضدعفونی کننده سملح My‏ عبارتست yf‏ استفاده از حرارت مرطوب و استفاده از مواد شیمیایی همچون گلوتارآلئید. هیدروژن 
پراکسید. پراستیک اسید و ترکیبات کلرین. 

* مواد ضدعفونی کننده سطح متوسط: این مواد (مانند la JS‏ ترکیبات یدوفور و ترکیبات فنولیک) برای پاک کردن سطوح 
و تجهیزاتی استفاده می‌شود که احتمال آلودگی آن‌ها با اسپور باکتری‌ها و دیگر ارگانیسم‌های مقاوم مطرح نمی‌باشد. این روش 
برای تجهیزات و وسایل نیمه بحرانی (Semi critical)‏ شامل اندوسکوپ فایبرآپتیک LB‏ انعطاف لارینگوسکوپ, اسپیکولوم 


واژن, لوله‌های مسیرهای تنفسی متعاقب بیهوشی و موارد دیگر به کار می‌رود. 


۰ مواد ضدعفونی کننده‌ی سطح پایین: ترکیبات چهار ظرفیتی آمونیوم برای تجهیزات غیربحرانی (Noneritical)‏ و وسایلی 
مانند بازو Ay‏ دستگاه فشارخون, الکترودهای الکترو کاردیوگرام, گوشی‌های پزشکی استفاده می‌شوند. اگرچه این وسایل در تماس 
با پیمار هستند ولی ay‏ داخل مخاط و یا داخل بافت‌های استریل نفوذ نمی‌کنند. 

¥ آنتی‌سپتیک‌ها 

از محلول‌های آنتی‌سپتیک برای کاهش تعداد میکروب‌های سطح پوست استفاده می‌شود. اساس انتخاب این ترکیبات» ایمنی و 

کارایی‌شان می‌باشد. مهم‌ترین ترکیباتی که به عنوان آنتی‌سپتیک به کار می‌روند عبارتند از: 

۶ الکل‌ها پهترین فعالیت را علیه تمامی ارگانيسم‌ها به خز اسپورها دارند. الکل‌ها غیرسمی هستند؛ ولی به‌خاطر برداشئن چربی‌ها 

* یدوفور محلول آنتی‌سیتیک بسیار خوبی برای پوست است و سطح فعالیتی مشابه الکل‌ها دارد. بدوفور نسبت به سل «رأی 


پوست سمی‌تر بوده و باقی مانده‌ی آن نیز (در سطح پوست) culled‏ محدودی دارد و به وسیله‌ی مواد dl‏ غیرفعال می‌شود. 


as ۶‏ سیب سرخ میکروب شناسی 


ie 


» کلروهگزیدین نیز فعالیت ضدمیکروبی گسترده‌ای دارد. این ماده جز بی‌گوانیدها می‌باشد.کلروهگزیدین نسبت به الکل‌ها 
ارگانیسم‌ها را آهسته‌تر می‌کشد؛ ولی فعالیت آن پایدار است. پاراکلرومتازایلتول (PCMX)‏ عمدتاً محدود به باکتری‌های گرم 


مثبت می‌باشد. از آن‌جایی که این ماده فاقد سمیت بوده و Called‏ آن پایدار است» از آن در تولید محصولاتی مانند مایع شستشوی 
دست و دهان شویه استفاده می‌شود. 
* تریکلوزان Called‏ ضدیاکتریایی داشته؛ اما علیه سایر ارگانیسم موثر ثمی‌باشد. این ترکیب ماده‌ی آنتی‌سپتیک شایع است که در 


صابون‌های دئودورانت و بعضی از تولیدات خمیردندان‌ها مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


۱. دترجنت‌های آنیونی و کاتیونی 
(کاتیونیک روی گرم مثبت‌ها اثر بیشتری دارد مانند کلرهگزیدین؛ QAC‏ ستاولن» 


۱ آسیب به غشای سلولی ستریماید) 
۲. الکل (دناتوره کردن پروتلین‌ها) 
۳ فنول 


۱ ترکیبات غیرآلی فلزات سنگین -> دی اکسید تیتانیوم 
۲ عوامل اکسیده کننده سه (هالوژن‌ها مانند پدوفور» هیدروژن پراکسید ) 
۳ عوامل alls]‏ کننده : 
(فرمالدئید. اکسید اتلین. گلوتار آلدئید یا استریل کننده سرد فتودینامیک تراپی با (UV‏ 


۲ آسیب به نوکلئیک اسید 


وپروتئین 


حرارت مرطوب 

استفاده از بخار تحت فشار در یک اتوکلاو شکل بسیار es Bho‏ از استریلیزاسیون است. دمای بالا موجب دناتوره شدن پروتئین‌های 
میکروبی می‌شود. کشتن ارگانیسم در اتوکلاو سریع است. اغلب اتوکلاوها در دمای ۱۳۱۳6 تا ۱۳۲۴6 به‌مدت ۱۵ دقیقه یا 
طولانی‌تر عمل می‌کنند. از اسپور باکتری باسیلوس استتاروترموفیلوس به‌صورت آماده و تجاری برای کنترل عملکرد استریلیزاسیون 
اتوکلاو استفاده می‌شود. 


اکسید اتیلن 

اکسید اتیلن گاز بی‌رنگه محلول در آب و یک حلال آلی (ارگانیک) است که برای استریل کردن alge‏ حساس به حرارت 
ستفاده می‌شود. از دیگر گازهای آلکیله کننده برای استریلزاسیون می‌توان به فرمالدئید و بتا-پروپیولاکتون اشاره تمود. 
برای کنترل استریلیزاسیون ب | اکسید اتیلن از اسپور باسبلوس سوبتیلیس استفاده می‌شود. یکی از معایب مهم استفاده از 
اکسید اتیلن. ریسک سرطان‌زا بودن آن می‌باشد. 


Basal 


آلدئیدها همانند اکسید اتیلن اثر خود را از طریق آلکیلاسیون اعمال می‌نمایند. مشهورترین آلدئیدهاء فرمالدئید و گلوتارآلدئید 
می‌باشند. هر دوی این‌ها ay‏ عنوان عوامل استریل‌کننده یا عوامل میکروبیوسیدال (از det‏ برنده‌ی میکروب) سطح بالا مطرح 
می‌باشند. فرمالین در غلظت کم باکتریواستاتیک (عواملی که از رشد ممانست کرده؛ ولی باعث مرگ ارگانیسم نمی‌شوند) بوده و در 
غلظت‌های بالا (PZ)‏ می‌تواند تمامی ارگانیسم‌ها را از بین ببرد. ترکیب فرمالدئید با الکل (//۲۰ فرمالین در ۷۰ ا(کا.) veto‏ 


میزان فعالیت باکتریسیدالی آن را افزایش دهد. فرمالائید برای پوست و مخاط سمیت دارد. گلوتار آلدئید فعالیت خود را در حضور مواد 


آلی از دست می‌دهد؛ بابراین تجهیزات باید قبل از مواجهه با گلوتارآلدئید حتما تمیز و پاکسازی شوند. برای استریل کردن وسایل 
پزشکی؛ مانند لوله‌های آندوسکوپ و برونکوسکوپ از گلوتار آلدئید استفاده می‌شود. همچنین گلوتارآلائید به عنوان استریل‌کننده‌ی 


سرد برای تجهیزات بیمارستانی مناسب است. 


عوامل اکسیدان 
از جمله عوامل اکسیدان می‌توان آزن» پراستیک اسید و پراکسید هیدوژن را نام op‏ پراکسید هیدروژن شایع‌ترین آن‌هاست. پراکسید 


هیدروژن برای ضدعفونی نمودن ایمپلنت‌های پلاستیکی, لنزهای تماسی و پروتزهای جراحی استفاده می‌شود. 


هالوژن‌ها 

هالوژن‌ها (ترکیبات ید و (IS‏ به صورت گسترده‌ای به‌عنوان یک ماده‌ی ضدعفوتی‌کننده استفاده می‌شوند. ترکیبات یددار موثرترین 
ترکیبات ضدعفونی‌کنند‌ی هالوژن‌دار بوده که موجب رسوب پروتئین‌ها و اکسیداسیون آنزیم‌های ضروری ارگانبسم می‌شود. 
ترکیبات bay‏ خاصیت میکروبیوسیدی علیه تمام رگانیسم‌ها (حتی در مورداسپور باکتری‌ها و مایکوباکتریوم‌ه) ارند. PH‏ و غلظت 
محلول ید تأثیری در فعالیت باکتربسیدالی ید ندارد. ترکیبات کلردار ب‌طور گسترده به عنوان ماده ضدعفونی استفاده می‌شوند. 
کارایی کلر با pH‏ رابطه‌ی معکوس دارد. تر کیبات کلردار در PH‏ اسیدی Cold‏ بیشتری دارند. 


ترکیبات فنل 

ترکیبات حاوی Job‏ ندرا به‌عنوان یک محلول ضدعفونی کننده استفاده می‌شوند.فنل موجب تخریب ترکیبات لیپیدی غشا و تراوش 
محتویات سلولی می‌شود. OLS‏ فنلی علیه مایکوباکتریوم‌ها نیز موّثر است؛ زیرا در دیواره‌ی این باکتری‌ها غلظت بالایی از چربی 
مشاهده می‌شود. فعالیت میکروب کشی عوامل شیمپایی ضدمیکروبی مختلف در مقایسه با فنل سنجیده می‌شود. 


ترکیبات آمونیوم چهار ظرفیتی (QAC)‏ 

ین ترکییات شامل چهار گروهآلی هستند که با اتصال کووالان بهنیتروژن متصل می‌باشند این ترکیبات باعت دناتوره کردن غشا و آزاد 
کردن ترکیبات درون سلولی می‌شوند. این ترکیبات در غلظت پایین خاصیت باکتریواستاتیک داشته و در غلظت بالا خاصیت باکتریسیدال 
دارند. بعضی از ارگانیسم‌ها مانند سودوموناس و مایکوباکتریوم به این ترکیبات مقاوم می‌باشند. به‌علاوه برخی از سوش‌های سودوموناس 
به‌سرعت در محلول حاوی ترکیبات آموتیوم چهار ظرفیتی رشد می‌کنند همچنین تمامی اسپور باکتری‌ها و بسیاری از ویروس‌ها به آن 
مقاوم هستند. دترجنت‌های یونی, مواد آلی و رقیق‌سازی ترکیبات چهارظرفیتی آمونیوم, فعالیت آن‌ها را HS‏ می‌کنند. 


JS! 
الکل‌ها فعالیت پاکتریسیدالی سریمی علیه فرم فعال باکتری‌هاء مایکوباکتریوم‌ها. برخی از قارچ‌ها و ویروس‌های دارای انولوپ‎ 
بعضی از قارج‌ها و ویروس‌های بدون انولوپ دارد.‎ tule نمی‌باشد و فعالیت ضعیفی‎ Sho اسپور باکتری‌ها‎ ade دارند؛ ولی الکل‎ 
الکل‌ها فعالیت بیشتری در حضور آب دارند؛ بنابراین الکل ۰/4 فعالیت بیشتری نسبت به الکل ۹۵/6 دارد. الکل یکی از شابترین‎ 


ضدعفونی کننده‌های سطح پوست است و وقنی به همراه یدوفور استفاده شود نهایت تأثیر را دارد. الکل‌ها اغلب بر سنوی 


نمودن وسایلی مانند دماسنج استفاده می‌شوند. 


پاتوژن‌های داخل سلولی اجباری نظیر نظیر ویروس‌هاء ریکتزیا و کلامیدیا در محیطهای آزمایشگاهی و با مصنوعی قابلیت 
کشت ندارند؛ بنابراین باید از محیطهای کشت سلولی یا بافتی, تضم مرغ و یا حیوانات برای بررسی آن‌ها استفاده نمود. برخی 


محیط آرمایشگاه کشت داده نشده‌اند. 


lap‏ منند ppd liga‏ عامل سیفلیس: تاکنون در 


پاتوژن‌های داخل سلولی اختیاری و با پاتوژن‌های خارج سلولی ر می‌توان در محیطهای کشت مانند محیطهای آگاردار رشد داد. 
محیطهای کشت به دو دسته‌ی محیطهای انتخابی (Selective)‏ و افتراقی (Differential)‏ تقسیم می‌شوند. محیطهای انتخابی 


بر اساس نیازهای تغذیه‌ای و متابولیک باکتری‌های خاصی تهیه می‌شوند. با کمک محیطهای افتراقی می‌توان باکتری‌ها را بر اساس 


شکلات 


مورفولوژی و یا شکل کلنی, افتراق داد. برخی از مهم‌ترین محیطهای کشت در جدول زیر آمده است: 


نایسریا (جدا شده از نواحی استریل) و 


هموفیلوس 


محیط تایر مارتین 


نایسریا (جداشده از واحی فلورنرمال) 


محیط کشت متداول در آزمایش آنتی‌پیوگرام, محیط مولر هینتون آگار می‌باشد. 


> محیط Carry blair‏ جهت انتقال نمونه ببوپسی از عفونت زخم ay‏ آزمایشگاه به کار می‌رود. 


از نیازمندی‌های مهم باکتری‌ها lp‏ رشد عبارتند از: 


هموفیلوس 


باکتری‌ها نیازهای تغذیه‌ای متفاوتی برای رشد دارند. برخی 
* . . سیستئین: فرانسیسلا لژیونلاء بروسلا. پاستورلا 
۴ کلسترول» پورین و پیریمیدین: مایکوپلاسما 


7 فاکتور X‏ (پروتوپوررفیرین) و فاکتور( ۷ (NAD‏ 


۲۰ 


سس 


oon 


7 تبادل ژن در سلول‌های پروکاریوتیک 

بسیاری از پاکتری‌ها دارای DNA‏ ناهمگونی می‌باشند. پلاسمیدها اجزای ژنتیکی کوچکی هستند که مجزا از کروموزوم باکتریایی 
تکثیر می‌کنند. برخی از پلاسمیدها؛ مانند پلاسمید ۴ اشریشا AS‏ اپیزوم بوده به این معنا که می‌تواند وارد کروموزوم باکتری 
شوند.فکتور IF‏ فرایندی بنام کونژوگاسیون استفاده میکند. این پلاسمیدهای کونژوگه تمامی فاکتورهای مورد نیز رای انقال 
خود را رمزدهی می‌کنن.بکتریوفژها ویروس‌های باکتریایی هستند. لین اجزای ژنتیکی می‌توانند خرج از باکتری زندهبمانند؛ زرا 
یک پوشش پروتلینی از ژنوم محافظت See‏ باکتریوفاژها باکتری را آلوده کرده و می‌تونند در مداد ASS aj‏ کرده و سیب 
از Oe‏ رفتن باکتری شوند (عفونت لیتیک). در برخی موارد می‌توانند بدون از بین بردن باکتری میزبان به ژنوم آن الحاق شوند. 
تنسپوزون‌ها یا ژن‌های جهندهاجزای متحرک ژتیکی هستند که می‌تونند 1001۸ را از مکنی به مکان دیگر بین مولکول‌های 
مختلف DNA‏ در یک سلول منتقل کنند. 


7 مکانیسم‌های تبادل ژنتیکی میان سلول‌ها 

تبادل مواد ژنتیکی hee‏ باکتری‌ها توسط یکی از سه روش زیر رخ می‌دهد: 

۰ کونژوگاسیون که تبادل شبه جنسی اطلاعات ژنتیکی می‌باشد. 

* ترانسفورماسیون که نتیجه‌ی اکتساب شاخص Sj‏ جدید به واسطه‌ی ورود یک DNA‏ خارجی می‌باشد. 


* _ترانسداکسیون که اطلاعات ژتتیکی از یک باکتری به باکتری دیگر توسط باکتریوفاژمنتقل می‌شود. 


کونژو گاسیون 

فرایندی است که در آن DNA‏ به طور مستقیم از سلولی به سلول دیگر منتقل می‌شود. نتقال یک طرفه‌ی IDNA‏ سلول دهنده 
پا مذکر به سلول گیرنده یا مونث به وسیله‌ی پیلی‌های جنسی رخ می‌دهد که یکی از آن‌ها پلاسمید "7 است که دارای تمام ژن‌های 
موردنیاز بر انتقال خود می‌باشد. پلاسمید F‏ خود را iste‏ کرده و باکتری گيرنده را به سلول‌های مذکر *تبدیل می‌نماید. اگر 
توالی پلاسمید ‏ به کروموزوم باکتربایی متصل گردد. Afr ay Jobe‏ (نوترکیبی با فرکانس بالا) تبدیل خواهد شد. سلول HR‏ 
sly‏ ترسیم نقشه ژنتیکی در باکتری‌ها به کار می‌رود. CIDNA‏ که توسط کونژوگاسیون منتقل Og co‏ یک رشته‌ای می‌باشد. 


ترانسفورماسیون 

فرایندی است که باکتری, قطعات DNA‏ آزاد (مانند DNA‏ آزادشده توسط یک باکتری دیگر) را بدون واسطه جذب کرده و به ژنوم 
خودش متصل می‌کند. باکتری‌های گرم Cute‏ و گرم منفی می‌توانند CDNA‏ خارجی را جذب کرده و به طور پایذار در ود نگه 
دارند. Competence factor‏ در این فرآیند نقش مهمی دارد. این فاکتور نوعی پروتئین سطحی است که به DNA‏ خارج سلولی 


فصل ۵: ژنتیک میکروبی 7 ۲۱ 
ی 


تصل شده و انتقال DNA‏ به درون | تسهیل می‌نماید. وجود این فاکتور در یک sla bool‏ ۲ صلاحیت " می‌دهد 
3 رذن 2 us?‏ وجود این 4 ro)‏ می 
تا بتواند DNA‏ را جذب کند. 


انتقال ژنتیکی به واسطه‌ی باکتریوفاژهاست که این باکتریوفاژها قطعات DNA‏ را در خود بسته بندی می‌کنند. DNA‏ در 


باکتری‌های آلوده رها شده و به ژنوم باکتری الحاق می‌شود. 


۱ انتقال ژن مقاومت به آنتی بیوتیک در گرم منفی‌ها 
انتقال gy‏ باکتربایی پلازمید ۲. پدیده HFR‏ 
۳. فرآیند جفت شدن: انتقال OF‏ پروتئین Gale‏ سازنده 
پیلی جنسی توسط پلازمید F‏ 
۱. توکسین دیفتری 
۲. توکسین اریتروژن (عامل مخملک) در استرپتو کوک 


پیوژنز 


انتقال یک ژن به باکتری توسط 


انتقال DNA‏ خارج از باکتری به داخل پنوموکوک؛ نایسریا و هموفیلوس 
آن 
انتقال یک ژن از 100۸ باکتری به قسمتی دیگری از همان LDNA‏ پلازمید 


نوترکیبی 

اتصال DNA‏ بیگانه به کروموزوم از طریق نوترکیبی می‌باشد که دو نوع است: 
a‏ همولوگ 

* غیرهمولوگ 


توترکیبی همولوگ میان توالی SUIS‏ مرتبط DNA‏ رخ می‌دهد و معمولاً یک توالی, جایگزین توالی دیگری می‌گردد. در غیر 
همولوگ میان توالی‌های غیرمشابه 1030۸ رخ داده و همراه با ورود یا خروج می‌باشد. 


ری 


ی 


جح فصل 1 فلور نرمال 


تماس انسان پا یک ارگانیسم یکی از سه نتایچ زیر را به همراه دارد؛ 

© ارگانیسم می‌تواند به‌طور موقت در انسان کلونیزه شود. 

* به‌طور دائم کلونیزه گردد. 

* بیماری ایجاد کند. 

برخی باکتری‌هاپاتوژن مطلق می‌باشند؛ به اين معنا که آلودگی با این میکروارگنیسم‌ها همیشه باعث بیماری می‌شود. برخی از مهم 
باکتری‌هایی که به صورت مطلق عملکرد پاتوژنیک دارند عبارتند از: 

* مایکوباکتریوم توبرکلوزیس (توبرکلوز یا سل) 

© نیسریا گنوره (سوزاک) 

* فرانسیلا تولارنسیس (تولارمی) 

اکثر عفونت‌های انسانی توسط پاتوژن‌های فرصت‌طلب (Opportunistic pathogen)‏ به وجود می‌آیند. پاتوژن‌های فرصت‌طلب, 
ارگانیسم‌هایی هستند که معمولاً قسمتی از فلور طبیعی بدن انسان می‌باشند (مانند استافیلوکوک ارئوس» اشریشیاکلی» کاندیدا 
آلبیکانس). این ارگانیسم‌ها در محل طبیعی خود بیماری ایجاد نمی‌کنند؛ اما هنگامی که وارد مکان‌های غیرمحافظت شده می‌شوند 


(مانند خون و بافت)» بیماری ایجاد می‌کنند. اگر فردی دچار نقص سیستم ایمنی باشد» آن فرد نسبت به بیماری ناشی از پانوژن‌ها 


7 دستگاه تنفسی و سر 


دهان, اروفارنکس و نازوفارنکس 

مجرای تنفسی فوقانی توسط بسیاری از ارگانیسم‌ها کلونیزه می‌شود و احتمال کلونیزاسیون بی‌هوازی‌ها نسبت به هوازی‌ها بیشتر 
می‌باشد. شایع‌ترین باکتری‌های بی‌هوازی پیتواسترپتوکوک‌ها و کوکوس‌های وابسته مانند ویونلا (گرم متفی اکتینومایسس و 
گونه‌های فرزوباکتریوم (Spp Fusobacterium)‏ می‌باشند. فوزوباکتربوم نکروفورم عامل سندرم Lemierre‏ می‌باشد و جز 
فلور نرمال نمی‌باشد. شایع‌ترین clas Sb‏ هوازی fold‏ استرپتوکوک‌هاء هموفیلوس و گونه‌های نیسریا (spp Neisseria)‏ 
می‌باشند. اکثر ارگانیسم‌های شایع در مجرای تنفسی فوقانی» نسبتاً غیرییماریزا هستند و به تدرت بیماری ایجاد می‌نمایند مگر این 
که ay‏ مکان‌های استریل (مانند سینوس‌هاء گوش میانی یا مغز) وارد شوند. ارگانیسم‌های بیماری‌زای بالقوه؛ مانند استرپتو کوک پیوژنزء 
استرپتو کوک پنومونیه. استافیلو کوک ارئوس, نیسریا منلژیتیدیس هموفیلوس jal‏ موراکسللا کاتارلیس و انتروباکتریاسیه‌ها 


فصل ۶ قلور نرمال 2 ۲۳ 


ARMs OHARA AOR AAA 


را می‌توان در مسیرهای هوایی فوقانی یافت. جداسازی این ارگانیسم‌ها از نمونه‌های مجرای تنفسی فوقانی؛ بیماری‌زایی آن‌ها 
را مشخص نمی‌کند. وجود آن‌ها در روند بیماری‌زایی را باید از کنار گذاشتن تأثیر سایر پاتوژن‌ها مشخص کرد؛ برای مثال به‌جز 
استرپتوکوک پیوژنزه سایر ارگانیسم‌های فوق» حتی اگر از نمونه یک بیمار مبتلا به فارتژیت جدا شوند. به ندرت آن‌ها را می‌توان 
عامل این بیماری محسوب نمود. ارگنیسم‌هایی که معمولاً عامل سینوزیت هستند عبارتند از: استرپتوکوک پنومونیه. استافیلوکوک 
ارئوس» هموفیلوس آنفلوانزا و موراکسلا کاتارالیس. 


فلور نرمال ناحیه‌ی دهان در ایجاد پلاک‌ها و پوسیدگی‌های دندان نیز نقش مهمی دارند. باسیل‌های گرم منفی بی‌هوازی اجباری؛ 
مانند پورفیروموناس ژینژیوالیس و ترپونما دنتی کولاء باکتری‌های غالب فضای پریودنتال بوده و با تشکیل بیوفیلم باعث ایجاد 
پلاک‌های دندانی می‌شوند. سایر باکتری‌ها؛ نظیر پرووتله اکتینوباسیلوس اکتینومایستوم کومیتنس, فوزوباکتریوم و کاپنوسیتوفاکا 
نیز در ایجاد پلاک‌های دندانی دخیل هستند. همچنین استرپتوکوک موتانس عامل اصلی پوسیدگی تاج دندان محسوب می‌شود. 


استرپتوکوک ویریدانس در فاصله‌ی زمانی Gaz‏ ۴ الی ۱۲ ساعت در دهان نوزاد کلونیزه می‌شود. 


۳ Y 


kh 
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شایع‌ترین ارگانیسم‌هایی که درگوش خارجی کلونیزه می‌شوند. استافیلوکوک‌های کواگولاز منفی می‌باشند. سایر ارگانیسم‌های 


کلونیزهکننده‌ی پوست. همچنین استریتوکوک پنومونیه. سودوموناس آثروژینوزا و اعضای خانواده انتروباکترباسیه نیز از اين مکان 


جدا نمده‌اند. 


دی رت 


سطح چشم با استافیلوکوک‌های کوآگولاز منفی و همچنین تعداد کمی از ارگانیسم‌های موجود در نازوفارنکس (مانند گونه‌های 
هموفیلوس, گونه‌های نیسریا و استریتو کوک‌های ویریدنس) کلونیزه می‌شود. بیماری چشمی معمولا در اثر استرپتوکوک پنومونیه. 
استافیلوکوک ارئیس, هموفیلوس آنفلوانز؛ نیسریاگنوراه کلامیدیا تراکوماتیس, سودوموناس آثروژینوزا و باسیلوس سرئوس ایجاد 


می‌شود. 


مجرای تنفسی تحتانی 


elie قرشتحای‎ Lesage ات کلوتیزامیون موقت‎ pico Ul هه‎ Ua tal معم ولا‎ BEE, lp pels ning Wel پروتقنیو‎ wip 
استرپتو کوک پنومونیه, استافیلوکوک اورئوس, اعضای‎ Atle) تنفسی فوقانی رخ دهد. اکثر باکتری‌های بیماری‌زای موجود در دهان‎ 
خانواده‌ی انتروپاکتریاسیه؛ مانند کلیسیلا) در مسیرهای هوایی تحتانی؛ بیماری‌های حاد ایجاد می‌کنند.‎ 


7 مجرای گوارشی 


در بدو تولد مجرای دستگاه گوارش با میکروب‌ها کلونیزه می‌شود و تا پیان عمر میزبان, مکانی برای انوع گوناگونی از ارگانیسمها 
می‌باشد. اگرچه روزانه با خوردن آب و غذا احتمال کلونیزاسیون ناشی از ارگنیسم‌های جدید وجود SD‏ ما جمعیت این « 


همواره ثابت است مگر این که فاکتورهای خارجی؛ مانند آتتی‌بیوتیک‌ها این تعادل فلورها را از بین بیرند 


فصل ۶: فلور ترمال va a‏ 


گونه‌های لاکتوباسیلوس و بیفیدوباکتریوم دو باکتری مهمی هستند که یه عنوان پروییوتیک در دستگاه گوارش مطرح می‌باشند. 


bP 
ay Woes Sb باکتری‌های اروفارنکس (همانندباکتری‌هایی که در معده کلونیزه می‌شوند) را می‌توان از مری ایزوله کرد؛ ما کثر این‎ 
طور موقت کلونیزه می‌شوند و به طور دائم در آنجا حضور ندارند. باکتری‌ها بهندرت در مری بیماری ایجاد می‌کنند‎ 


معده 
از آنجا که معده دارای اسید هیدروکلریک و پپسینوژن می‌باشد. تنها ارگانیسم‌هایی در معده باقی می‌مانند که بتوانند اسید را تحمل 
کنند (مانند باکتری‌های تولیدکننده اسیدلاکتیک [لاکتوباسیلوس و گونه‌های استرپتوکوک] و هلیکوباکتر پیلوری). هلیکوباکترپیلوری 
عامل گاستریت و زخم معده است. جمعیت میکروبی در بیمارانی که دارو مصرف می‌کنند و اسید معده‌ی آن‌ها در پی مصرف دارو 


گاهش می‌يابد. از نظر تعداد و تنوع کاملاً متغیر است. 


روده‌ی کوچک 

برخلاف بخش آغازین دستگاه گوارش, روده‌ی کوچک توسط بسیاری از باکتری‌هاء قارج‌ها و انگل hon‏ 

می‌شود. اکشر این ارگانیسم‌هاء بی‌هوازی (مانند پپتواسترپتوکوک» پورفیروموناس و پرووتلا) می‌باشند. بسن سنی 
گاستروانتریت (سالمونلا و گونه‌های کمپیاوباکتر) می‌توانند در تصداد کم و بدون علامت در روده‌ی کوچک ساکن باشند؛ 
اما ابات حضور آن‌ها در آزمایشگاه‌های بالینی معمولاًبانگر بیماری است. اگر روده کوچک مسدود شود, مانند آنچه که 
متعاقب عمل جراحی شکم رخ می‌دهد. سندرم حلقه‌ی کور (blind loop syndrome)‏ 44 وجود می‌آید. در این حالت؛ 


موقعیت روده سبب کلونیزاسیون و تکثیر ارگانیسم‌های موجود در روده‌ی بزرگ شده و سندرم اختلال جذب رخ می‌دهد. 


روده‌ی بزرگ 

اکثر میکروب‌ها در روده‌ی بزرگ حضور دارند. تخمین زده می‌شود که در هرگرم از مدفوع ۱۰۳ باکتری وجود دارد. باکتری‌های 
بی‌هوازی بیش از ۱۰۰۰ برابر سایرین می‌باشد. مخمرها و انگل‌های غیربیماری‌زای گوناگونی می‌توانند در )5099 بزرگ کلونیزه 
شوند. شایع‌ترین باکتری‌ها بیفیدوباکتریوم؛ یوباکتریوم؛ باکنروئیدس, انتروکوک و انتروباکتریاسیه می‌باشند. اشریشیا کلی در همه‌ی 
انسان‌ها از بدو تولد تا مرگ وجود دارد. اگرچه اين ارگانیسم کمتر از ۱ درصد از جمعیت روده را تشکیل می‌دهد؛ اما شایع‌ترین 
ارگانیسم عامل بیماری درون شکمی محسوب می‌شود. همچنین باکتروئیدوس فراجیلیس قسمت کوچکی از فلور روده‌ای را تشکیل 
‘oaks‏ اما شایع‌ترین بی‌هوازی عامل بیماری درون‌شکمی می‌باشد. در مقابل, بویاکتریوم‌ها و بیفیدوباکتریوم‌ها شایع‌ترین باکتری‌های 
روده‌ی بزرگ هستند؛ اما به ندرت بیماری تولید می‌کنند. اين ارگانیسم‌ها فاقد فاکتورهای ویرولانس متنوع موجود در باکتروئیدس 
isan ales‏ 


ca‏ لد 


درمان آنتی‌بیوتیکی به سرعت جمعیت فلور طبیعی بدن را تغییر می‌دهد و موجب تکثیر ارگانیسم‌های مقاوم به .۰ 


انتروکوک, سودوموناس و قارچ‌ها می‌شود. در این شرایط کلستریدیوم دیفیسیل می‌تواند به سرعت رشد کند و منجر به بیماری‌هایی 


سیپ سرخ میکروب شناسی 


ور رد۱ 


O- ِ 


از Jud‏ اسهال تا کولیت با غشای کاذب (Pseudomembranous colitis)‏ شود. 


سیستم ادراری-تناسلی 

در مجموع وأژن و مجرای ادراری Las‏ محل آناتومی سیستم اداری- تناسلی هستند که به‌طور دائم با میکروب‌ها کلونیزه 
می‌شوند. اگرچه مثانه هم ممکن است به‌طور موقت با باکتری‌های مجرای ادراری کلونیزه شود؛ اما این باکتری‌ها باید 
به‌سرعت dy‏ وسیله‌ی فعالیت ضدبا کتریایی سلول‌های اپی‌تلبالی دستگاه ادراری و عملکرد شستشوی shal‏ پاکسازی گردند. 
ساختارهای دیگر سیستم ادراری باید استریل باشند به جز مواردی که بیماری يا اختلال در آن سیستم دیده شود. همچنین 


رحم هم Sob‏ همواره از وجود ارگانیسم‌ها پاک باشد. 


بخش پیشین یور ترا (پیشابراه) 

جمعیت کومنسال مجرای ادراری شامل انواع ارگانیسم‌ها از قبیل لا کتوباسیل‌هاء استرپتو کوک‌ها و استافیلو کوک‌های کوآگولاز منفی 
می‌باشد. این ارگانیسم‌ها نسبتاً غیرییماری‌زا هستند و dy‏ ندرت بیماری در اسان ایجاد می‌کنند. در مقابل, مجرای ادرار می‌تواند 
به‌طور موقت با ار گانیسم‌های موجود در مدفوع مانند انتروکوک‌هاء انتروباکتریاسیه و کاندیدا کلونیزه شود. این ار گانیسم‌ها base‏ به 
مجرای ادرار تهاجم کرده و در ادرار تکثیر یافته, بیماری ایجاد می‌کند. پاتوژن‌هایی از قبیل نیسرباگنوره و کلامیدیا تراکوماتی, 
شایع‌ترین عامل عفونت در اين مکان هستند و به عنوان عوامل کلونیزه‌کننده‌ی بدون علامت در مجرای ادرار AL‏ می‌مانند. 
جداسازی این دو ارگانیسم, بدون در نظر داشتن حضور یا عدم حضور علائم بالینی با اهمیت تلقی می‌شود. 


واژن 

جمعیت میکروبی واژن متنوع‌تر بوده و تحت SE‏ فاکتورهای هورمونی قرار دارد. در نوزادن دختر در هنگام تولا واژن توسط 
لاکتوباسیل‌ها کلونیزه شده و این باکتری‌ها تا ۶ هفته باقی می‌مانند. بعد از آن زمان. میزان استروژن مادرزادی کاهش asl,‏ 
و فلور واژن این آفراد تغییر کرده و حاوی استافیلو کوک استرپتوکوک و انتروباکتریاسیه می‌شود. در هنگام بلوغ ay‏ واسطه‌ی 
آغاز تولید استروژن, فلور میکروبی دوباره تغیبر کرده و واژن اسیدی شده و لاکتوباسیل‌ها در این مکان غالب بوده؛ piles Lal‏ 
ارگانیسم‌ها از قیسل: استافیلو کوک‌ها (استافیلو کوک اورشوس کمتر از دیگر سویه‌های کوآگولاز منفی) استرپتوکوک‌ها (شامل 
استرپتوکوک‌های گروه (B‏ انتروکو ک‌ها, مایکوپلاسماء اور پلاسماء انتروباکتریاسیه و باکتری‌های بی‌هوازی مختلف نیز 
حضور دارند. نیسریاگنوره عامل شایع التهاب واژن (واژبنیت) می‌باشد. در واژینیت‌هایی که نیسریاگنوره Sale‏ آن نباشد, بر 
هم خوردن تمادل باکتری‌های واژن موجب کاهش تعداد لاکتوباسیل‌ها و افزایش تعداد موییلونکس و گاردنرلا می‌شود. 
تریکوموناس واژینالیس نیز می‌تواند عامل التهاب واژن باشسد 


گردن رحم (سرویکس) 
اگرچه در حالت طبیعی» گردن رحم (سرویکس) با باکتری‌های کلونیزه نمی‌شود؛ اما نیسریاگنوره و کلامیدیا تراکوماتیس می‌توانند 
عامل عفونت در این منطقه باشند. اکتینومایسس نیز می‌تواند در سرویکس بیماری ایجاد کند. 


۷ پوست 


اگرچه بسیاری از رگانیسم‌ها با سطح پوست درتماس هستند؛ Lil‏ تقربً اکثر این ارگانیسم‌ها نمی‌توانند روی این محیط زنده 
بمانند. باکتری‌های گرم مثبت (مانند استافیلوکوک‌های کوآگولاز منفیء کورینه باکتریوم‌ها و پروپیونی باکتربوم‌ها4 شایع‌ترین 
باکتری‌های موجود در روی پوست هستند. کلستریدیوم پرفرنجنس تقریبا از پوست ۲۰ درصد افراد سالم جدا می‌شود.استرپتوکوک‌ها 
به طور موقت می‌توانند روی پوست کلونیزه شوند؛ اما اسیدهای چرب تولید شده توسط پروپیونی باکتریوم‌های بی‌هوازی» برای این 
ارگانیسم‌ها سمی می‌باشند. Glo Juul lager‏ گرم منفی» به استفنای اسینتوباکتر و چندین جنس کمتر شایع دیگر, از پوست انسان 
جداسازی نمی‌شود. 

ale >‏ مفصلی (synovial fluid)‏ فاقد فلور نرمال بوده و حضور باکتری در نمونه‌های مرتبط با آن» نشان دهنده‌ی قطعی بودن 


پیماری عفونی است. 


]0 ANNE 


ارس ری ور 


جح فصل ۷: آنتی‌بیوتیک‌ها 


مکانیسم عمل داروهای ضد aig Sue‏ به چهار دسته تقسیم می‌شود: 
۱. ممائعت از سنتز دیواره سلولی 


۲. مهار سنتز پروتئین 


۳ مهار سنتز اسیدهای نوکلئیک 
۴ آنتی متابولیت‌ها 


4« مماتعت از ستنز دیواره سلولی 

st‏ آنتیبیوتیک‌های ممائعت‌کننده از سنتز دیوار‌ی سلولی به عنوان آنت‌بیوتیک‌های بتا-لاکنام (مانند پنی‌سیلین‌ها 
سفالوسپورین‌هاء سفامایسین‌هاء کارباپنم» مونوباکتام و مهار کننده‌های بتا-لاکتاماز) دسته‌بندی می‌شوند. به واسطه‌ی وجود حلقه‌ی 
مشترک بتا- لاکتام در تمامی آن‌هاء نام بتا-لاکتام برای آن‌ها انتخاب شده است. سایر آنت‌بیوتیک‌هایی که از سنتز دیواره‌ی سلولی 
ممانعت می‌نمایند؛ عبارتند از: ونکومایسین, داپتومایسین, باسیتراسین و عوامل ضد مایکوباکتریوم (مانند ایزونبازید. اتامبوتول, 
سیکلوسرین و اتیونامید). 


۶ آنتی‌بیوتیک‌های بتا-لاکتام 

عمده‌ترین بخش دیواره‌ی سلولی باکتری‌هاء لایه‌ی پیتیدوگلیکان می‌باشد. ساختار زنجیره‌ها و بل‌های عرضی توسط 
آنزیم‌های اختصاصی مانند ترانس‌پپتیداز, ترانس‌گلیکوزیلاز و کربوکسی پپتیداز AS)‏ سرین پروتناز می‌باشد) شکسته 
می‌شوند. به واسطه‌ی این که این آنزیم‌های تنظیمی, توانایی اتصال به آنتی‌بیوتیک‌های بتا-لاکتام را دارنده تحت 
عنوان پروتئین‌های متصل‌شونده به پنی‌سیلین ((PBP] Penicillin-Binding Proteins)‏ مطرح می‌شوند. هنگامی 
که باکتری‌های درحال رشد با این آنتی‌بیوتیک‌ها مجاور می‌شوند, آنتی‌ببوتیک GlLePBP a‏ اختصاصی در دیواره 
سلولی متصل شده و از تشکیل پل عرضی بین زنجیره‌های پپتیدوگلیکان ممانست می‌نمایند. ايين عمل موجب فعال شدن 
Lacy Wail‏ و سپس تخریب دیواره سلولی می‌گردد که نتیجه‌ی آن مرگ سول باکتری است؛ بنابراین آنتی‌بیوتیک‌های 
بتا- لاکتام عموماً به عنوان عواصل باکتریسیدال عمل می‌نمایند 


پنی‌سیلین‌ها 
پنی‌سیلین ها آنتی‌بیوتیک‌هایی بسیارموثر با سمیت بسیاراندگ می‌باشند. ترکیب پایه‌ی آن‌ها سید ll‏ به‌همراه یک حلقدی ASIA‏ 


بی‌بآشتت: 


سفالوسپورین‌ها و سفامایسین‌ها 
سفالوسپورین‌ها و سفامایسین‌ها مکانیسم عمل یکسانی داشته و شبیه پنی‌سیلین‌ها عمل می‌نمایند؛ اما طیف pl‏ آن‌دا نسترده‌تر 
است. سفالوسپورین‌ها در قیاس با پنی‌سیلین‌ها تأثیر بهتری بر روی باکتری‌های گرم منفی دارند. طیف فعالیت و اثر سفالوسپورین‌ها در 


i 
i 
i 
1 
i 


nest non 


میان نسل‌های سفالوسپورین متفاوت می‌باشد.آتیبیوتیک‌های نسل اول طیف اثر محدودی داشته و sae‏ محدود به اشریشیاکلی, 
گونه‌های کلبسیلاه پروتتوس میرابلیس و کوکوس‌های گرم مثبت حساس به اگزاسیلین می‌باشند. اکثر آنتی‌بیوتیک‌های نسل دوم, 
طیف اثر گسترده‌ای داشته و علاوه بر موارد فوق بر روی هموفیلوس آنفلوانزه انتروباکتره سیتروباکتر و گونه‌های سراشیا و برخی از 
بی‌هوازی‌ها مانند باکتروئیدس فرازیلیس Sho‏ می‌باشند. آنتی‌بیوتیک‌های نسل چهارم علیه انتروباکتریاسیه و سودوموناس آثروژینوزا 


موثر می‌باشند. از مزایای آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف افزایش پایداری در پرابر بتالاکنامازها می‌باشد 


کارباپنم‌ها و مونوباکتام‌ها 

کارباپنم‌ها مانند ایمی‌پنم» مروپنم و ارتاپنم و موناباکتام‌ها (همانند آزترونام) از دیگر آنتی‌بیوتیک‌های بتاسلاکنام می‌باشند. ارباپنم‌ها 
به‌طور گسترده به عنوان آنتی‌بیوتیک وسیع‌الطیف تجویز می‌شوند که بر علیه گروه‌های متعددی ارگانیسم‌ها ho‏ می‌باشند. 
مونوباکتام‌ها برخلاف کارباپنم‌ها طیف اثر محدودی داشته و فقط بر روی باکتری‌های گرم منفی هوازی Sho‏ می‌باشند. 


آنتی‌بیوتیک از تشکیل پل عرضی بین زنجیره‌های پپتبدوگلیکان ممانعت می‌کند. ونکومایسین برای درمان عفونت‌های ناشی از 
استافبلو کوک مقاوم به اگزاسیلین و سایر باکتری‌های گرم مثبت مقاوم به آنتی‌بیوتیک‌های بنا-لاکام استفاده می‌شود. به‌علت اين 
که ونکومایسین آنقدر بزرگ است که توانایی عبور از منافذ غشای خارجی باکتری‌های گرم منفی را نداشته و نمی‌تواند به منطقه 


هدف (پپ‌تیدوگلیکان در حال سنتز) برسد؛ ونکومایسین بر روی باکتری‌های گرم منفی تأثیری ندارد. 


۲ لیپوپپتیدها 

داپتومایسین. یکی از آنتی‌بیوتیک‌های این گروه می‌باشد. این آنتی‌بیوتیک به‌صورت غیر فابل برگشت به غشای سیتوپلاسمی متصل 
شده و با آسیب به آن در نهایت منجر Ay‏ مرگ سلول می‌شود. داپتومایسین علیه گرم مثبت‌ها She‏ بوده و به Selo‏ عدم نفوذ دارو به 
دیواره‌ی سلولی در باکتری‌های گرم منفی و در نتیجه عدم دست‌یابی به غشای سیتوپلاسمی, این دسته از باکتری‌ها به آن مقاوم 
می‌باشند. داپتومایسین تأثیر خوبی بر روی استافیلوکوک‌هاء استرپتوکوک‌ها و انتروکوک‌های مقاوم ay‏ چند دارو (مانند سویه‌های 
مقام به ونکومایسین) دارد. 


باسیتراسین ممخلوطی از پلی‌پپتیدهاست که به‌صورت موضعی (به‌صورت کرم. پماد و اس .ی) برای درمان عفونت‌های پوستی ناشی 
از باکتری‌های گرم مثبت (خصوصاً عفونت‌های, ناشی از استافیلوکوک و استرپوکوک گروه (A‏ استفاده می‌شود. باکتری‌های گرم 
منفی به باسیتراسین مقام می‌باشند. باسیتراسین ممکن است موجب آسپب به غشای سیتوپلاسمی باکتری شده و رونویسی و تولید 
MRNA‏ را مهار نماید. پلی میکسین» آنتی‌بیوتیک دیگری در این گروه می‌باشد که باعث سیب به غشای سلولی باکتری و مرگ 


آن می‌شود. 


Se en ce 


”¥ داروهای مایکوباکتریومی 

ایزونيازید, اتیونامید. اتامبوتول و سیکلوسرین آنتی‌بیوتیک‌هایی می‌باشند که از سنتز دیواره سلولی ممانعت نموده و ly‏ درمان 
عفونت‌های مایکوپاکتریومی استفاده می‌شوند. ایزونیازید (ایزونیکوتینیک اسید هیدرازید [1111]) بر روی مایکوباکتریوم‌های درحال 
تکثیر اثر باکتریسیدالی دارد. هرچند مکانی‌سم دقیق عملکرد آن مشخص نمی‌باشد؛ اما در سنتز اسیدمایکولیک اختلال ایجاد 
می‌نماید. 


۲ مهار سنتز پروتئین 
مکانیسم عمل دومین دسته‌ی بزرگ از آنتی‌بیوتیک‌هاء ممائعت از سنتز پروتئین می‌باشد. این آنتی پیوتیک‌ها باعث مهار ساخت 


پروتئین با آثر بر روی ۲ جز ۲۰۵ و ۵۰5 ریبوزوم می‌شوند. 


Macrolides 
Aminoglycosides Prevent the continuation 
Block the initiation of protein synthesis 
of translation and 
causes the misreading 
of mRNA 


Chloramphenicol 


Prevents peptide 
bonds from being 
Tetranyetines formed 
Block the attachment 


of tRNA to the ribosome 
Lincosamides 
Prevent the 
continuation 

of protein synthesis 


Streptogramins 
Each interferes with a distinct 
step of protein synthesis 


Oxazolldinones 
interfere with the initiation 
of protein synthesis 


ginal‏ گلیکوزیدها 
استریتومایسین, نئومایسین, کانامایسین و توبرامایسین به‌طور اولیه از گونه‌های استرپتومایسس و جننامایسین و سپسومایسین 
(Sisomicin)‏ از گونه‌های میکرومونوسپورا بدست آمده‌اند. آمیکاسین و نتیل‌مایسین به ترتیب مشتقات صناعی کانامایسین 


و سیسومابسین می‌باشند. این آنتی‌بیوتیک‌ها از غشای خارجی (در باکتری‌های گرم منفی)» دیواره سلولی و غشای 


سیتوپلاسمی عبور کرده و وارد سیتوپلاسم باکتری می‌شوند و در سیتوپلاسم با اتصال غیرقابل برگشت به پروتئین‌های 
زیر واحد 305 ریبوزوم از سنتز پروتئین‌های باکتریایی ممانست می‌کنند. آمینوگلیکوزیدها به واسطه‌ی اتصال غیرقابل 


برگشت به ریبوزوم‌ها اثر باکتریسیدالی داشتته و به‌طور ul)‏ در ghey‏ عقونت‌های شدید نائسی از باسیل‌های گرم منفی 


(مانند انتروباکتریاسیه, سودوموناس و اسپنتوباکتر) و برخی از ارگانیسم‌های گرم مثبت استفاده می‌شوند. آمیکاسین بهترین 
اثر را دائسته و عمدتا بسرای درمان عفونت‌های ناشی از باکتری‌های گرم متفی مقاوم به جنتامایسین و تویرامایسین استفاده 


می‌ شسود. 


تتراسیکلین‌ها 


تتراسیکلین‌ها آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف و باکتریواستاتیک می‌باشند که با اتصال برگشت‌پذیر به زیرواحد ۲۰۵ ریبوزوم 


و ممانعت از اتصال آمیوآسیل- 1801۸ به مجموعه 0017۸ -زیرواحد MTS‏ ربیوزوم از سنتز پروتئین ممانعت می‌نمایند. 
تتراسیکلین‌ها (مانند تتراسیکلین, داکسی‌سیکلین و مینوسیکلین) در درمان عفونت‌های ناشی از کلامیدیاء مایکوپلاسماء 
گونه‌های ریکتزیا و برخی از باکتری‌های گرم مثبت و گرم منفی موّثر می‌باشد. 


اگزازولیدینون‌ها 

اگزازولیدینون‌هاء آنتی‌بیوتیک‌هایی با طیف اثر محدود می‌باشند. لاين زولید» از جمله آنتی‌بیوتیک‌های گروه اگزازولیدینون‌ها می‌باشد 
که به طور aul‏ استفاده می‌شود. دارو به زیرواحد ۵۰8 ریبوزوم متصل شده و از اتصال 11۸ ممانعت می‌نماید. بدین ترتیب 
تشکیل کمپلکس شروع ۷۰5 مختل می‌شود. 


کلرامفنیکل 

کلرامفنیکل: همانند تنراسیکلن؛ آنتی‌بیوتیک وسیح‌الطیف می‌باشد. کلرامفنیکل به واسطه‌ی اتصال برگشت‌پذیر ره 

زیرواحد ۵۰5 ریبوزوم و مهار طویل‌سازی پپتید. اثر باکتریواستاتیکی دارد. مقاومت به کلرامفنیکل در باکتری‌های تولیدکننده‌ی آنزیم 
کلرامفنیکل استیل ترانسفراز پلاسمیدی مشاهده می‌شود. 


ماکرولیدها 

اریترومایسین, به عنوان سردسته‌ی آنتی‌بیوتیک‌های گروه ماکرولیدی مطرح است. تغییر در ساختار ماکرولید منجر به تولید عوامل 
(ما کرولیدهای) جدیدتر مانند آزپترومایسین و کلاریترومایسین شده است. ماکرولیدها ay‏ واسطه‌ی اتصال برگشت‌پذیر با SrRNA‏ 
۳ زیرواحد ۵۰٩‏ ریبوزوم موجب مهار طویل شدن پلی‌پپتید می‌گردند. ماکرولیدها برای درمان عفونت‌های ریوی ناشی از گونه‌های 
مایکوپلاسماء لژیونلا و کلامیدیا استفاده مي‌شوند. 


کلیندامایسین 

کلیندامایسین جز خانواده لینکوزآمید بوده و مشتقی از لینکومایسین می‌باشد. کلیندامایسین همانند کلرامفتیکل و ماکرولیدها به 
واسطه‌ی اتصال به زیرواحد OS‏ ریبوزوم طوبل‌سازی پرونئین را مهار می‌نماید. کلیندامایسین به واسطه‌ی تداخل در اتصال 
آمینوآسیل- 41801۵ فعالیت pity‏ ترانسفراز را مهار می‌کند. کلیندامایسین بر روی استافیلوکوک‌ها و باسیل‌های گرم منفی 


بی‌هوازی موثر بوده؛ Ul‏ تأثیری بر روی باکتری‌های گرم منفی هوازی ندارد. 


sap MANNER سر‎ 


کینولون‌ها 


کینولون‌ها از جمله آنتی‌بیوتیک‌هایی هستند که به طور رایج استفاده می‌شوند. اين آنتی‌بیوتیک‌ها صناعی می‌باشند و فعالیت DNA‏ 


توپوایزومر از نوع IE‏ (ژیراز) یا توپوایزومر از نوع 1۷ که برای همانندسازی DNA‏ نوترکیبی و ترمیم مورد نیاز هستند) را مهار 
می‌کنند. در باکتری‌های گرم منفی زیرواحد ۸ از DNA‏ ژبراز هدف اصلی کینولون‌ها بوده درحالی که در باکتری‌های گرم مثبت 
هدف اصلی کینولون‌ها توپوایزومر از نوع 1۷ است. 


ریفامپین و ریفابوتین 

ریفامپین به RNA‏ پلی‌مراز وابسته به ato DNA‏ شده و شروع سنتز RNA‏ را مهار می‌کند. ریفامپین بر روی مایکوباکتریوم 
توبرکلوزیس اثر باکتربسیدالی داشته و بر روی کوکوس‌های گرم مثبت jl)‏ جمله استافیلوکوک و استرپتوکوک) بسیار She‏ می‌باشد. 
از آن جایی که مقاومت علیه این آنتی‌بیوتیک به‌سرعت ایجاد می‌گردد, معمولاًريقامپین همراه با یک یا چند آنتی‌بیوتیک موثر دیگر 


تجویز می‌شود. 


مترونیدازول 
در ابتدا مترونیدارول به‌صورت خوراکی برای درمان تربکوموناس واژنینالیس تجویز گردید؛ اما مشخص شد که برای درمان 
آمبیازیس» ژیاردیازیس و عفونت‌های شدید باکتری‌های بی‌هوازی (از جمله باکتروئیدس فراژیلیس) نیز موثر می‌باشد. مترونیدازول 


اثر قابل توجهی بر روی باکتری‌های هوازی یا باکتری‌های بی‌هوازی اختیاری ندارد. 


>. آنتی‌متابولیت‌ها 

سولفانامیدهاء آنتی‌متابولیت‌هایی هستند که مانع از سنتز اسیدفولیک مورد نیاز در بخش میکروارگانیسم‌ها می‌شوند. تری‌متوپریم» 
دیگر آنتی‌متابولیتی است که از سنتز برخی از پورین‌ها, متیونین و گلیسین ممانعت می‌نم‌اید. اين دو آنتی‌بیوتیک به صورت ترکیبی 
با هم و برای اثرات سینرژیک نیز تجویز می‌شوند. باکتری‌هایی همچون سودوموناس ay‏ واسطه‌ی اثر ممانعتی (ممانعت از نفوذ) به 
این دسته از آنتی‌ببوتیک‌ها مقاومت نشان می‌دهند. 

چندتا نکته رو بخونیم و تموم: 

SP‏ آموکسی کلاو = کلاوونیک اسید (مهارگر بتالاکتاماز) + آموکسی‌سیلین > مهار سنتز دیواره 

مهارگر بتالاکناماز = ۱- کلاوونیک اسید ۲- سولباکتام ۳- تازوباکتام 

کینولون‌ها و فلوتوروکینولون‌ها شامل نالیدیکسیک اسید, سیپروفلکساسین و نورفلو کساسین از طریق مهار آنزیم DNA‏ ژیراز 
# آمینوگلیکوزید: نلومایسین, کانامایسین, آمیکاسین, جنتامایسین. ساختار ریبوزوم‌های یوکاریوت و پروکاریوت متفاوت 
است. dy‏ همین دلیل آمینوگلیکوزیدها سمیت انتخابی دارند. cul‏ داروها باکتریوسیدال هستند ولی از غشای باکتری‌های بی 


فصل ۷ آنتیبیوتیک‌ها ۳ 


sa‏ ان 


هوازی اجباری عبسور نمی‌کنند. 

سولفونامید: سولفی‌متوکسازول. سولفاسالازین» سولفامتوکسازول» کوتریمو کسازول 
آزترونام فقط یک حلقه‌ی بتالاکتام (مونوباکتام) دارد. 

9 کلرمفتیکل‌ها ay Sey‏ با هم ثر آناکنیستی دارد. 


نیتروفورانتوئین در درمان عفونت‌های مجاری ادراری استفاده می‌شود. Gul‏ دارو با دخالت در کار آنزیم‌های باکتریایی بسته به 


غلظت Gel‏ توقف رشد یا مرگ باکتری می‌شود. 

IST مکانیزم عمل دترجنت‌ها اثر برغشاست. پلی‌میکسین هم از طریق آسیب به فسفاتیدیل اتانول آمین غشا باعث‎ o 
نفوذپذبری غشا و تخریب سلول می‌شود.‎ 

x”‏ در اثر استفاده از استرپتومایسین سمیت کلیوی و شنوایی دیده می‌شود. 

سولفونامید, داپسون و تری‌متوپريم سه آنتی‌بیوتبک رقیب پاراامینوبنزوئیک اسید هستن و نمی‌ذارن اسیدفولیک سنتز بشه. 
#« کلیندامایسین و مترونیدازول موثرترین داروها برای درمان عفونت‌های بی‌هوازی هستن. سفو کسیتین و آیمی‌پنم هم مفیده. 
9 پروفیلاکسی پا پیشگیری دارویی به اعمال اثر یک داروی خاص بر یک ارگانیسم خاص محدود می‌شود. چون تلاش برای مهار 
تمامی میکروارگانیسم‌های محیط, تنها منجر dy‏ انتخاب ارگانیسم‌های مقاوم‌تر می‌شود. پروفیلاکسی کجاها مجازه؟ اپیدمی, افراد 
حساس به یک پاتوژن خاص, پس از Soe‏ جراحی. 

در افرادی که قلب پیوندی یا مشکالات قلبی مادرزادی ib‏ برای جلوگیری از اندوکاردیت عفونی پروفیلاکسی می‌دهیم. 


eed سیب سرخ میکروب‎ a vr 
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فصل A‏ باسیل‌های گرم مثبت اسپوردار 
(گونه‌های باسیلوس و کلستریدیوم) 


Anthrax 


پنوموتي 


Bacilttss anthracis‏ مر 
“SB, anthracis spores‏ 
Anthrax toxin‏ 


فیزیولوژی و ساختار 
باسیلوس آنتراسیس. HK cela oul‏ مثبتی هستند که اسپور (دارای دی پیکولینات کلسیم) تشکیل می‌دهند. این باکتری‌ها 
غیرمتحرک و بی هوازی اخثیاری هستند وکپسول پلی پیتیدی حاوی پلی-(1-گلوتامیک اسید دارند. باسیلوس آنتراسیس بزرگ بوده 
و به واگن قطار تشبیه می‌شود (Boxcar shaped bacteria)‏ سویه‌های بیماریزا سه اگزوتوکسین تولید می‌کنند که متعاقب 
ترکیب آن‌هاء توکسین ادم و توکسین کشنده تولید می‌شود. باسیلوس آنتراسیس غیرهمولیتیک می‌باشد. 


بیماری‌زایی و آیمنی 

توکسین آنتراکس, سه جزء پروتئینی دارد: 

۱ آنتی‌ژن محافظتی [Protective antigen] PA)‏ يا جر *: با خاصیت پروتئولیتیک باعث ایجاد کانال در غشای سلول میزبان 
شده و ورود LP‏ یا را به درون سلول یوکاریوتی را تسهیل می‌نماید. 

{Lethal factor] LF فاکتور کشنده یا‎ ۲ 

۳ فاکتور ادم یا [Edema factor] EF‏ آدنیلیل سیکلاز است که به کالمودولین متصل می‌شود. 


و کپسول ارگانیسم در جلوگیری از فاگوسیتوز نقش دارد. 


فصل ۸: باسیل‌های گرم متبت اسپوردار (گونه‌های باسیلوس و کلستریدیوم 


۳۵ ۷ 


بیماری‌های بالینی 

۰ سیاه زخم جلدی: پاپول بدون درد که به صورت زخم به همراه وزیکول در می‌آید و سپس اسکار به وجود می‌آید. گاهی 
نیز لنفادنوپاتی دردناک» pal‏ و علائم سیستمیک بروز می‌کند. فرم پوستی, شایع‌ترین فرم بیماری سیاه زخم می‌باشد 
(A07%)‏ 


9 سیاه زخم گوارشی: زخم در محل تهاجم باکتری به وجود می‌آید که منجر به لنفادنوپاتی موضعی» pal‏ و سپسیس می‌شود. 


© سیاه زخم استنشاقی (wool-sorter's disease)‏ باسیلوس آنتراسیس عامل پنومونی شدید و تهدیدکننده‌ی Cle‏ 
می‌باشد. علائم غیراختصاصی اولیه به همراه بروز سریع سپسیس با تب pal‏ و لنفادنوپاتی هموراژیک در مدیاستن آغاز می‌شود. 
در نیمی از بیماران مبتلا سیاه زخم استتشاقی» منتژیت رخ می‌دهد و اگر درمان به موقع صورت نگیرد. بیماران می‌میرند. 


و (Malignant edema)‏ ادم بدخیم در آثر همین باکتری ایجاد می‌شود. 


آپیدمیولوژی 
باسیلوس آنتراسیس base‏ حیونات علف خوار را درگیر می‌کند و انسان به عنوان میزبان تصادفی مطرح می‌باشد. این بیماری پیشتر 
یک بیماری شغلی در دامداران. کشاورزان و دامپزشکان است. انتقال فرد په فرد در مورد اين ارگانیسم وجود ندارد. بيشترین شط 


aS} ale‏ دز عشورهان مش اناد از بانیلوس آنترامیش بزای پیوتروریسم می‌باشند: 


ae 


تشخیص 
این ارگانیسم با CHALE‏ زیاد در نمونه‌های بالینی وجود دارد و به سرعت در کشت رشد می‌کند. شناسایی dala)‏ بر اساس مورفولوژی 
میکروسکوپی (باسیل‌های غیرمتحرک گرم مثبت) و کلنی (کلنی‌های چسبنده غیرهمولیتیک) می‌باشد. 


درمان 

درمان سیاه زخم گوارشی و یا استنشاقی می‌بایست با ترکیب سیپروفلوکساسین یا داکسی سیکلین همراه با یک یا دو آنتی‌ببوتیک 
دیگر (مانند ریقامپین» ونکومایسین, پنی سیلین» ایمی پنم. کلیندامایسین و کلاریترومایسین) صورت گیرد. سیاه زخم پوستی را با 
آموکسی سیلین می‌توان درمان نمود. کنترل روند طبیعی اکتساب بيماري انسان, نیازمند کنترل بیماری در حیوانات است که این خود 
شامل واکسیناسیون حیوانات در مناطق اندمیک 4 سوزاندن یا دفن dud‏ حیوانات آلوده به سیأه زخم می‌باشد. ريشه کنی کامل lus‏ 
زخم غیرممکن است؛ چرا که اسپورهای ان ارگانیسم می‌توانند به طور طولانی Code‏ در خاک باقی بمانند. همچنین واکسیناسیون 
افرادی که در مناطق اندمیک زندگی WS go‏ افرادی که با فرآورده‌های حیوانی سر و کار دارند و پرسنل نظامی نیز می‌تواند کمک 
کنندهباشد.پروفیلاکسی آنتیبیوتیکی در مورد سیه زخم توصیه نمرشود. 


(Bacillus cereus) پاسیلوس سرئوس‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 


باسیل‌های گرم Cote‏ متحرک هستند که اسپور تشکیل می‌دهند. 


ae »‏ 
۳۶ 2 سیب سرخ میکروب شتا 
کج سس کوب شتا 


بیماری‌زایی و ایمنی 

ارگانیسم دو انتروتوکسین تولید می‌کند: 

* توکسین تهوع آور (Emetic toxin)‏ توکسین مقاوم & حرارت بوده, Joc tatoo‏ کرده (۱-۶ ساعت) و منجر به EGS‏ و 
استفراغ مشابه استاف آرئوس می‌شود. 

» توکسین عامل اسهال: اين توکسین مشابه توکسین LP‏ (حساس به حرارت) در E.Coli‏ بوده و منجر dy‏ اسهال آبکی می‌شود. 


تخریب بافت وسیله آنزیم‌های سیتوتو کسیک از قبیل سرئولیزین و فسفولیپاز () صورت می‌گیرد. 


بیماری‌های بالینی 

* گاستروانتریت: شکل استفراغی با شروع سریع (Rapid-Onset gastroenteritis)‏ استفراغ و درد شکمی کوتاه مدت (دوره 
کمون کمتر از ۲۴ ساعت) شناخته می‌شود. شکل اسهالی با شروع طولانی wide‏ اسهال و کرامپ‌های شکمی مشخص می‌شود. 
دوره‌ی JSS‏ اسهالی معمولاً یک روز یا بیشتر می‌باشد. 

0 عفونت‌های چشمی: بمد از اين که باکتری وارد چشم شد. چشم سریعا از بین می‌رود. 


* عفونت‌های دید ریوی: بیماری ربوی شبیه سیاه زخم در بیمارانی که ایمنی آن‌ها طبیعی است. 


اپیدمیولوژی 
این ارگانیسم در سراسر جهان CEL‏ می‌شود. افرادی که غذای آلوده به باکتری (مانند برنج سرخ شده در جنوب شرق cul‏ گوشت؛ 
سبزیجات و سس‌ها), را معرفی می‌کند افراد دارای زخم (مانند ضربه چشم)» معتادین تزریقی و بیماران دچار نقص ایمنی بیشتر از 


سایرین در معرض خطر هستند. این با کتری در افرادی که ایمنی آن‌ها طبیعی است قادر ay‏ ایجاد بیماری شبیه سیاه زخم می‌باشد. 


ae 


تشخیص 

جداسازی این ارگانیسم از غذاهای آلوده یا نمونه هایی غیر از مدفوع (مانند زخم یا چشم) انجام می‌شود. 

درمان 

عفونت‌های گوارشی ناشی از باسیلوس سرئوس دوره‌ی کوتاه و بدون عوارض دارد و به صورت علامتی درمان می‌شوند (نیازی به 


آنتی‌بیوتیک ندارد). در عفونت‌های چشمی یا دیگر بیماری‌های تهاجمی ناشی از باسپلوس سرئوس: نیاز به خارج کردن جسم خارجی 
و درمان با ونکومایسین, کلیندامایسین» سیپروفلوکساسین یا جنتامایسین است. 


انواع کلستریدیوم‌ها 
کلستریدیوم پرفرنجنس (Clostridium perfringems)‏ 


فیزیولوژی و ساختار 


کلستریدیوم پرفرنجنس, باسیل گرم مقبتی است که اسپورهای آن به ندرت در بدن یا کشت ارگانیسم در آزمایشگاه دیده می‌شوند 


فصل ۸: باسیل‌های گرم مثبت اسپوردار (گونه‌های باسیلوس و کلستریدیوم) A‏ ۳ 


a 


[ویژگی مهم افتراقی از سایر کلستریدیوم‌ها). یکی از خصوصیات تشخیصی مهم gil‏ رشد و تکثیر سربع در محیطهای آزمایشگاهی 
و کلنی منتشره می‌باشد. این ارگانیسم همچنین همولیز کامل (همولیز (B‏ در محیط حاوی خون انجام می‌دهد. کلستریدیوم 
پرفرنجنس بر اساس تولید یک یا چند توکسین کشنده ey all)‏ اپسیلون و یوتا) به ۵ گروه (از (EGA‏ تقسیم می‌شوند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

توانایی بیماری‌زاپی کلستریدیوم پرفرنجنس, به دلیل توکسین‌هایی می‌باشد که تولید می‌کند. این توکسین‌ها عبارتند از: 

* توکسین 0: اين توکسین نوعی لسیتیناز (فسفولیپاز (C‏ می‌باشد که توسط هر ۵ گونه تولید شده و منجر به به jel‏ اریتروسیت‌هاء 
پلاکت‌هاء لکوسیت‌ها و سلول‌های اندوتلیال می‌شود. 

* توکسین 2B‏ مسئول انسداد روده و از دست رفتن مخاط با تشکیل ضایعات نکروزدهنده Cy yl)‏ تکروتیک) می‌باشد. 

* توکسین © (اپسیلون): یک پیش توکسین بوده که با تریپسین فعال شده و نفوذپذیری عروق دستگاه گوارش را افزایش می‌دهد. 

۰ توکسین 1 (یوتا): فعالبت نکروتیک داشته و نفوذپذیری عروقی را افزایش می‌دهد. این توکسین توسط تیپ E‏ تولید می‌شود. 

© انتروتوکسین: این توکسین عمدتاً توسط تیپ A‏ تولید شده و با اتصال به گیرنده‌های غشای سلول‌های حاشیه‌ی مسواکی 
روده‌ی کوچک در جذب gal‏ از ایلشوم و ژژنوم JMS!‏ ایجاد می‌کند. همچنین عملکرد سوپرآنتی ژنی داشته و پا هام All‏ 
را برمی‌انگیزد. 


آپیدمیولوژی 

تیپ A‏ کلستریدیوم پرفرنجنس, مسئول اکثر عفونت‌های ناشی از اين باکتری می‌باشد. این تیپ معمولا در روده انسان و حیوان 
ساکن است و می‌تواند در خاک نیز زنده بماند در حالی که تیپ‌های CB‏ 17 قادر به بقاء در خاک نیستند. تیپ C‏ مسئول انتریت 
نکروتیک می‌باشد. انتروتوکسین کلستریدیوم پرفرنجنس عامل شایع مسمومیت‌های غذایی می‌باشد. این باکتری همچنین یکی از 
cy Sails‏ عوامل عفونت‌های هیستوتوکسیک (سمیت برای بافت) می‌باشد. 


بیماری‌های بالینی 
بیماری‌های ناشی از کلستریدیوم پرفرنجتس به دو دسته‌ی عفونت‌های بافت نرم و عفونت‌های دستگاه گوارش (گاستروانتریت) 


تقسیم می‌شود: 


عفونت‌های بافت نرم: 
._ سلولیت: pa‏ و اریتم موضعی به همراه تولید گاز در بافت نرم معمولابدون درد. 
* _ میوزیت چرکی: تجمع چرک در سطح عضلات بدون نکروز ماهیچه و علائم سیستمیک. 


میونکروز کلستریدیومی Gas gangrene)‏ یا قانقاریا): تخریب سریع و دردناک بافت ماهیچه انتشار سیستمیک همراه با 


او 


موارد بالای مرگ و میر. این بیماری می‌تواند متعاقب دستکاری به منظور سقط جنین یا هیسترکتومی در رحم ثم 


#ر سیب سرخ میکروب شتأسی 


ار NN‏ ی 


گاستروانتریت: 
۶ _ مسمومیت غذایی: بروز سریع کرامپ‌های شکمی و اسهال آبکی بدون تب تهوع و استفراغ دوره‌ی کوتاه و خود به 
خود محدودشونده 


cy tl *‏ نکروزدهنده (یا (Pig-bel‏ تخریب حاد و تکروزدهنده ژژنوم یه همراه دردهای شکمی» استفراغ؛ اسهال خونی 


و پریتوئیت 
با توجه به این که درمان Ub‏ بی درنگ آغاز شود. رنگ آمیزی گرم قابل اعتماد بوده و در نمونه‌های بافتی باسیل گرم مثبت بزرگ 
مشاهده می‌شود. 


درمان 

درمان سریع برای عفونت‌های شدید باقت نرم مانند میونکروز و میوزیت چرکی ضروری است. این عفونت‌ها نیاز به جراحی و درمان 
با پنی سیلین با دز بالا دارند. در مسمومیت غذایی, از درمان علامتی استفاده می‌شود و استفاده از آنتی‌بیوتیک ضروری ندارد. 

(Clostridium tetani) کلستریدیوم تتانی‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 

این ارگانیسم باسیل طویل, متحرک و مولد اسپور می‌باشد. اسپورهای این باکتری در نامساعدترین شرایط نیز امکان زنده ماندن را 
به آرگانیسم می‌دهند. این باکتری می‌تواند قرن‌ها بدون تکثیر باقی بماند. فرم رویشی این ارگانیسم نسبت به اکسیژن بسیار حساس 
بوده و بنابراین جداسازی آن در کشت مشکل می‌باشد. 


پیماری‌زایی و ایمنی 

کلستریدیوم تتانی توانایی تولید دو نوع توکسین را دارد: 

* تتانولیزین: همولیزین حساس یه اکسیژن 

* تتانواسپاسمین: پلی پپتید حساس به حرارت که توسط پلازمید غیر کونژو گه IF‏ می‌شود (بنابراین توانایی کنژو گاسیون و تبددیل 
سویه غیربیماری‌زا به بیماری‌زا وجود ندارد). این توکسین هنگام لیز باکتری آزاد شده و با ممانعت از رهایی نوروترانسمیترهای 
مهاری GABA)‏ و گلیسین) از SUH‏ سیناپسی و در نتیجه ترشح بیش از حد استیل کولین, منجر به علائم بالینی کزاز می‌شود. 
با فقدان عملکرد این نوروترانسمیترهای مهاری» فلج اسپاسمی ناشی از تحریک مداوم سیناپسیء ایجاد می‌شود. عملکرد این 
توکسین بر گشت ناپذیر است. 


پاسیل‌های گرم مثبت 


پوردار (گونه‌های پاسیلوس و کلستریدیوم) as‏ ۳۹ 


a‏ ی 


اپیدمیولوژی 
این ارگانیسم در سراسر چهان CSL,‏ شده و اسپورهای آن در خاک دیده می‌شود. این ارگانیسم می‌تواند در دستگاه گوارش انسان و 


حیوان کلونیزه شود. انسان و اسب بیشترین حساسیت را به توکسین کزار دارند. 


بیماری‌های بالینی 
کلستریدیوم تتانیء عامل بیماری گزاز می‌باشد. دوره‌ی کمون گزاز از چند روز تا چند هفته متغیر است و به نزدیکی عفونت زخم 
ولیه به CNS‏ بستگی دارد. شای‌ترین فرم‌های IS‏ عبارت است از: 
۰ کزاز زنوالیزه: با trismus L, Lockjaw‏ (قفل شدن فک به Jub‏ درگیری عضله Aisle‏ یا {masseter‏ 
CSL) risus sardonicus‏ خنده تمسخرآمیز به دلیل درگیری عضلات صورت)» opisthotonos‏ (اسپاسم‌های 
پایدار Gay (oS‏ و جاری شدن بزاق مشخص می‌شود. 
© کزاز نوزادان (tetanus neonatorum)‏ ناشی از عفونت adel‏ در بندناف که به JSS‏ عمومی تبدیل می‌شود و 
در۰٩/‏ موارد منجر به مرگ نوزاد می‌شود. 
۰ کزاز موضعی: محدود به عضلات ناحیه‌ی عفونت 
* کزاز سفالیک: مکان del‏ عفونت در سر می‌باشد. 


تسخیص 
تشخیص کزاز بر اساس علائم بالینی بوده و روش میکروسکوپی و کشت فاقد حساسیت می‌باشد. 


درمان و پیشگیری 
gle‏ بیماری از طریق جراحی و درمان آنتی‌بیوتیکی (پنی سیلبن و مترونیدازول). مصونیت غیرفعال با گلوبولین ضدتوکسین و 
واکسیناسیون با توکسوئید کزاز صورت می‌گیرد. پیشگیری بیماری از طریق استفاده از واکسیناسیون (شامل ۲ دز توکسوئید کزاز) به 


همراه دز یدآور(هر ۱۰ سال یکیار) صورت می‌گیرد. 


(Clostridium botulinum) کلستریدیوم بوتولینوم‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 
کلستریدیوم بوتولینوم گروهی ناهمگون از باسیل‌های طویل» پرنیاز» مولد اسپور و بی هوازی می‌باشند. ۷ توکسین بوتولینوم که از 
نظر آنتی‌ژنی با یکدیگر متفاوت‌اند شناخته شده است (۸۸ تا 460 توکسین‌های تیپ F gE BA‏ عامل بیماری در انسان می‌باشند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

همانند توکسین IS‏ توکسین کلستریدیوم بوتولینوم یک توکسین BoA‏ می‌باشد که از دو زیرواحد ۸ با فعالیت اندوپيتيدازي 
حاوی روی (Zn)‏ و زیرواحد 12 غیرسمی تشکیل شده است. برخلاف نوروتوکسین کزازه توکسین کلستربدیوم بوتولینوم با 
پروتین‌های غیرتوکسینی ترکیب شده است که از نوروتوکسین. هنگام عبور از مجرای گوارشی محافظت می‌کنند. همچنین 


برخلاف تتانواسپاسمین» نوروتوکسین‌های بوتولینیوم در فضای عصب - عضله باقی می‌مانند. اندوپپتیداز بوتولینوم پروتئین‌های 
عامل تنظیم آزادسازی استیل کولین را مهار کرده و موجب توقف انتقال نوروترانسمیترها در سیناپس‌های کولینرژیک اعصاب 
محیطی می‌شود. از آن جا که استیل کولین برای انقباض عضلات مورد نیا است؛ علائم بالینی حاصل از بوتولیسم, فلج شل flac-)‏ 
(cid paralysis‏ می‌باشد. (کلستریدیوم تتانی منجر به فلج سفت یا Rigid paralysis‏ می‌شود). 


پیماری‌های بالینی 

* بوتولیسم منتقله از al,‏ غذا: بیماران مبتلا ۱ تا ۳ روز بعد از مصرف غذای آلوده دچار ضعف و سرگیجه می‌شوند. نشانه‌های 
اولیه؛ شامل تاری دید به همراه مردمک کاملاً گشاد, دوبینی, دهان خشک و اختلال در بلع. اختلال در تکلم. یبوست و درد 
شکم می‌باشد. پیماری در تمام دوران ابتلا و فلج. تآثبری بر هوشیاری بیمار ندارد و همچنین تب وجود ندارد. در بیماران مبتلا 
به بیماری پیش رونده, ضعف و سستی در عضلات محیطی dy‏ صورت قرینه ay‏ اندام‌ها توسعه می‌یابد و در اکثر موارد مرگ به 
علت فلج عضلات تنفسی رخ می‌دهد. 

© پوتولیسم نوزادان: برخلاف بوتولیسم منتقله از oly‏ غذاء این فرم از بوتولیسم توسط نوروتوکسین‌های تولیدشده به وسیله 
کلستریدیوم بوتولینوم کلونیزه شده در مجرای گوارشی شیرخواران ایجاد می‌شود و علائم اولیه غیراختصاصی نظیر یبوست, گریه 
و اختلال در رشد را ay‏ همراه دارد. اگرچه بیماری پیشرونده بوده و با فلج شل و قطع تنفس هدراه است» ات » :۱ 
حاصله از آن بسیار پایین است. 

* بوتولیسم زخم: بوتولیسم زخم در ثر تولید توکسین توسط کلستریدیوم بوتولینوم کلونیزه‌کننده‌ی زخم به وجود می‌آید. علائم 
آن شبیه بوتولیسم منتقله از ol)‏ غذا بوده؛ Lal‏ دوره کمون آن طولانی‌تر است. 

اپیدمیولوژی 

اسپورهای این ارگانیسم در سراسر جهان CSL‏ می‌شود. بوتولیسم نوزادی شایع‌ترین فرم این بیماری در ایالات متحده بوده و به 

ald‏ خوردن خاک آلوده یا مصرف غذاهای آلوده (خصوصاً عسل) ایجاد می‌شود. 

تشسخیص آزمایشگاهی 

تشخیص بوتولیسم غذایی با پیگیری توکسین در ALE‏ سرم» مدفوع یا ترشحات معده بیمار تایید می‌شود. تشخیص بوتولیسم نوزادان 

با ردیابی توکسین در مدفوع يا سرم کودک و يا جداسازی یاکتری از مدفوع کودک مشخص می‌شود. ردیابی توکسین در سرم یا 

زخم بیماران b‏ جداسازی باکتری از نمونه‌ی زخم» تشخیص بوتولیسم زخم را تایید می‌کند. 

درمان 

درمان شامل تجویز مترونیدازول یا پنی سیلین, آنتی‌توکسین ۲ ظرفیتی بوتولینوم و حمایت ونتبلاتوری (تنقسی) می‌باشد. 


(Clostridium difficile) کلستریدیوم دیفیسیل‎ ۷ 


فصل A‏ پاسیل‌های گرم مثبت اسپوردار (گونه‌های باسیلوس و کلستریدیوم) las‏ ۴۱ 


۳ 


ip 


فیزیولوژی و ساختار 
کلستریدیوم دیفیسیل همانند سایر کلستریدیوم‌هاء یک باسیل گرم مثبت بی‌هوازی و اسپورزا می‌باشد, 


بیماری‌زایی و ایمنی 

اکثر سویه‌ها دو نوع توکسین تولید می‌نمایند. یکی از آن‌ها انتروتوکسین بوده که نوتروفیل‌ها را به موضع فرامی‌خواند و رهایی 
سیتوکین‌ها را از آن‌ها تحریک می‌کند و دیگری سیتوتوکسین است که منجر به افزایش نفوذپذیری دیواره‌ی روده شده و اسهال 
ایجاد می‌نم‌اید. تولید اسپور اکان پایداری ارگانیسم را در محیط بیمارستان و مقاومت به فرآیندهای آلودگی‌زدایی فراهم می‌کند. 


پیماری بالینی 

مقاومت به آنتی‌ببوتیک‌هایی همچون کلیندامایسین, سفالوسپورین‌ها و فلوروکینلون‌ه امکان رشد بیش از حد کلستریدیوم دیفیسیل 
را نسبت به باکتری‌های فلور روده در بیمارانی که این آنتی‌بیوتیک‌ها را مصرف می‌کنند» فراهم نموده و منجر به بیماری کولیت 
با غشای کاذب (pseudomembranous colitis)‏ می‌شود. در آين بیماری میکروآبسه‌ها و پلاک‌های موضعی در روده یافت 
شده و با اسهال آبکی یا خونی در بیمارانی که اخیرا تحت درمان آنتیبیوتیکی قرار دشته‌ند. کرامپ‌های شکمی, لکوسیتوز و تب 


اپیدمپولوژی 
کلستریدیوم دیفیسیل در تسبت اندکی از افراد سالم جامعه(/(۵ در روده) کلونیزه می‌شود. مواجهه با آنتی‌بیوتیک‌ها منجر به رشد بیش 
از حد کلستریدیوم دیفیسیل شده و بیماری ایجاد می‌شود(عفونت اندوژن). 


بیماری ناشی از ک.دیفسیل توسط ردیابی سیتوتوکسین با انتروتوکسین یا ژن‌های آن‌ها در مدفوع بیماران ASE‏ می‌شود. 

درمان 

مصرف آنتی‌بیوتیک موّثر در بروز بیماری می‌بایست قطع شود. در بیماری شدید می‌بایستی از مترونیدازول يا ونکومایسین استفاده 
کرد. از آنجایی که آنتی‌بیوتیک‌ها توان کشتن اسپور را ندارند؛ لذا عود بیماری By‏ است. معمولاً یک دوره‌ی دیگر تجویز 


آنتی‌پیوتیک‌های دوره‌ی اول درمانی موثر خواهد بود. ممکن است dy‏ چندین دوره‌ی درمانی نیاز باشد. 


suse NANDA 


جح A rad‏ باسیل های گرم مثبت هوازی بدون اسپور 


(Listeria monocytogenes) لیستریا مونوسیتوژنز‎ Y 


فیزیولوژی و ساختار 

لیستریامونوسیتوژنز. باسیل گرم مثبت بوده و JED‏ سلولی اختیاری است که می‌تواند از پاکسازی توسط آنتی‌بادی فرار کند 
توانایی رشد در ۴ درجه سانتی‌گراد ay porte‏ تولید مقدار زیادی باکتری در غذاهای آلوده می‌شود. در دمای اتاق متحرک بوده. همولیز 
B‏ ضعیف دارد و توانایی رشد در غلظت‌های بالای نمک را دارد. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

سویه‌های any‏ عوامل متصل‌شونده به سلول (ینترنالین), همولیزین (لیستریولیزین ۸0 دو فسفولیاز (C‏ و یک پروتئین موثر 
در حرکت وایسته به اکتین (ACTA)‏ تولید می‌کنند. ليستريوليزین ۵) از طربق مکانیسم Pore forming‏ (ایجاد منفذ) باعث ورود 
میکروار گانیسم به باکتری می‌شود. پروتئین 861۸ از طریق القاء پلیمریزاسیون اکتین سلول میزبان, باعث حرکت ارگانیسم به سمت 
غشای سلول و در نهایت ورود آن به سلول دیگر می‌شود. 


بیماری‌های بالینی 


بیماری نوزادی 
* بیماری زودرس (122117-070566): در رحم pole‏ کسب می‌شود و از خصوصیات آن آبسه‌ها و گرانولوماهای منتشره در چندین 
عضو می‌باشد. 
* بیماری دیررس Late-onset)‏ ): در هنگام تولد پا کمی des‏ از آن کسب می‌شود و با مننژیت یا مننگوانسفالیت به همراه 
سپتی سمی بروز می‌کند. 
granulomatosis infantiseptica ۰‏ بیماری منتشر در نوزادان ناشی از لیستریا مونوسیتوژنز. این بیماری» بیماری 
خطرناکی بوده و در صورت عدم درمان سریع میزان مرگ و میر بالایی دارد. 
بیماری در بزرگسالان سالم: معمولا مشابه سرماخوردگی به همراه گاستروانتریت یا بدون آن بروز می‌کند. 
د بیماری در زنان باردار یا افرادی که دچار اختلال ایمنی سلولی هستند: Ay Vase‏ صورت باکتریمی یا بیماری منتشره با افت 


فشارخون و مننژیت ظاهر می‌شود. 


آپیدمیولوژی 
بروز لیستریوز در نوزادان, سالمندان, زنان باردار و افرادی که دچار نقص ایمنی سلولی می‌باشند jul)‏ پیوند و لنفوم) بیشتر می‌باشد. 
لیستریوز در آنسان به عنوان یک بیماری اسپورادیک مطرح بوده و در طول سال رخ می‌دهد؛ اما در ماه‌های گرم پیشتر دیده می‌شود. 


فصل؟: باسیل های گرم مثبت هوازی بدون اسپور 2 


این باکتری از aol‏ خاک» سبزیجات حیوانات و انسان جدا می‌شود (فرلوانی ناقلین گوارشی کم می‌باشد). این بیماری به واسط‌ی 


مصرف غذای آلوده (پنیره شیر بوقلمون و سبزیجات خام خصوصا کاهو) و پا از طریق مادر به فرزند منتقل می‌شود. 


بررسی مسنقیم میکروسکوپی فاقد حساسیت بوده و ممکن است برای کشت ۲ تا ۳ روز یا غنی سازی در ۴ درجه سانتی‌گراد نیاز 


باشد. 


درمان 
درمان انتخابی برای بیماری‌های شدید. پنی سیلین یا آمپی سیلین به تنهایی یا با ترکیب با جنتامایسین می‌باشد. افرادی که در 


خطر بیشتری قرار دارنده باید از خوردن غذاهای خام یا نیم pats Ge‏ و سبزیجات خام نشسته پرهیز کنند. 


(Corynebacterium diphtheriae) کورینه باکتریوم دیفتری‎ Y 


فیزیولوژی و ساختار 
کورینه باکتریوم دیفتری» باسیل پلئومورفی است که نامنظم رنگ می‌گیرد. اين گونه بر اساس مورفولوژی کلنی و خصوصیات 
بیوشیمیایی به چهار دسته تقسیم می‌شود که عبارتند از: بلفانتی (belfanti)‏ گراویس (gravis)‏ اینترمدیوس (intermedius)‏ 


و میتیس (itis)‏ اکثر بیماری‌ها ناشی از بیوتایپ میتیس می‌باشند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 
توکسین دیفتری مهم‌ترین فاکتور وبرولانس کورینه باکتریوم دیفتری است. ژن COX‏ که اگزوتوکسین را رمزدهی می‌کند به وسیله 
باکتریوفاژ لیزوژن (B-phage)‏ وارد کورینه باکتریوم دیفتریه می‌شود. سنتز توکسین به وسیله‌ی فاکتور کروموزومی‌ای به نام رپرسور 
توکسین دیفتری TR)‏ کنترل می‌شود cul‏ پروتین در حضور CLE‏ بالای gal‏ فعال شده ب رتور ژن توکسین متصل شده 
و از تولید توکسین دیفتری جلوگیری می MS‏ توکسین دیفتری, نمونه‌ای از اگزوتوکسین‌های BA‏ کلاسیک می‌باشد. اين توکسین 
99 زیرواحد ساختاری ۸ و 9B‏ سه زبرواحد عملکردی دارد که عبارتند از: 

۰ ناحیه اتصال به گیرنده: اين ناحیه در زیرواحد B‏ قرار دارد. 

۰ ناحیه انتقال دهنده‌ی توکسین: این ناحیه در زیرواحد 3 قرار دارد. 

« ناحیه کاتالیتیک یا آنزیمی: این ناحیه در زیرواحد ۸ قرار دارد. 
فاکتور رشد اپيدرمي متصل شونده به هپارین, گیرنده‌ی توکسین می‌باشند. این گیرنده .ر روی سطح بسیاری از سلول‌های بوکاربوتی 
به خصوص سلول‌های قلبی و عصبی قرار دارد و این yal‏ توضیح دهنده‌ی این امر است که چرا در دیفتری شدید بروز عوارض قلبی 
و عصبی دیده می‌شود. بعد از اين که توکسین به سلول میزبان متصل Ad‏ ناحیه‌ی انتقال دهنده‌ی توکسین translocation)‏ 
(region‏ به داخل غشای اندوزومی وارد می‌شود که سبب تسبهیل جابه‌جایی ناحیهی کاتالیتیک (Catalitic region)‏ به سیتوزول 
می‌شود. سپس زیرواحد A‏ سنتز پروتئین در سلول میزبان را از طریق غیرفعال کردن فاکتور طویل‌سازی - ۲ (47-2 مختل 


سب سرخ میکروب شناسی ‏ 


می‌نماید (همانند اگزوتوکسین ۸ در سودوموناس آفروژینوز), 


پیماری‌های ایمنی 
توکسین در محل عفونت تولید شده سپس از طریق خون منتشر شده و موجب علائم سیستمیک دیفتری می‌شود. اين ارگانیسم 
برای ایجاد بیماری نیازی به ورود به خون ندارد و باکتریمی ایجاد نمی‌کند. 
* دیفتری تنفسی: پس از دوره‌ی کمون ۲-۴ روزه, علائم دیفتری دستگاه تنفسی بروز می‌نماید. بروز این بیماری SUSE‏ است 
و با بی‌حالی. گلودرده تب با درجه‌ی پایین و فارنژیت اگزوداتیو همراه است. ترشحات سطح گلوء منجر به ایجاد غشای کاذب 
شیم Lalas Mab‏ بارش Megat‏ بلا ساسا ها یرون و cla AF aah toga eal Hyd‏ رها sal all‏ 
زبان را می‌پوشاند. 
۰ دیفتری پوست: از طریق تماس پوست با دیگر افراد آلوده, دیفتری پوست ایجاد می‌شود. این ارگانیسم در پوست کلونیزه 
می‌شود و از طریق خراش‌های پوستی به بافت‌های زیرین پوست وارد می‌شود. در ابتدا پاپول ایجاد می‌شود سپس به زخم مزمن 
و بهبودناپذیر تبدیل می‌شود که گاهی اوقات توسط غشای خاکستری رنگ پوشیده شده است. در این زخم احتمال دارد استاف 


آرئوس و استرپتوکوک پیوژنز نیز یافت شود. 


تشخیص آزمایشگاهی 

با توجه به اين که نتایج قطی آزمایشگاهی حداقل به یک هفته زمان نیاز دارده اساس درمان را تظاهرات بالینی تشکیل می‌دهد 
و alt‏ آزمایشگاهی نقشی در درمان اولیه ندارند. روش میکروسکوپی» روش غیراختصاصی می‌باشد. با بررسی میکروسکوپی, 
گرانول‌های متاکروماتیک در کورینه باکتریوم دیفتری و سایر کورینه باکتریوم‌ها دیده می‌شود. محیط تینسدال بهترین محیط برای 
جداسازی کورینه باکتریوم دیفتری محسوب می‌شود. تشخیص اولیه‌ی کورینه باکتریوم دیفتری» بر اساس حضور سیستئیناز و فقدان 
پیرازین آمیداز صورت می‌گیرد. تجزیه سیستلین منجر به ایجاد alle‏ قهوه‌ای رنگی در اطراف کلنی می‌گردد. تشخیص قطعی توسط 
تست‌های بیوشیمیایی يا تعیین توالی ژن اختصاصی گونه صورت می‌گيرد. به منظور بررسی قابلیت توکسین زایی باکتری باید از 


آزمون ایمونودیفیوژن Elek‏ استفاده کرد. 


اپیدمیولوژی 

این ارگانیسم انتشار جهانی Yb‏ و در حاملین بدون علامت و افراد بیمار در جامعه بافت می‌شوند. انسان‌ها تنها مخزن شناخته 
شده‌ی این ارگانیسم هستند و اين باکتری در سطح پوست و اروفارنکس آن‌ها CHL‏ می‌شود. این ارگانیسم از طریق تماس پوستی 
و ترشحات تنفسی از فردی به فرد دیگر منتقل می‌شود. 

درمان 

عفونت‌ها را با آنتی‌توکسین دیفتری (برای ES‏ کردن اگزوتوکسین) معالجه AUS ge‏ ترزیق آنتی‌توکسین دیفتری برای خنثی 


سازی اگزوتوکسین» قبل از اتصال آن به سلول میزبان مهم‌ترین جنبه‌ی درمان محسوب می‌شود. از پنی‌سیلین یا اریترومایسین 
برای حذف کورینه باکتربوم دیفتری و یه پایان رساندن تولید توکسین استفاده می‌کنند. ايمن سازی افراد در حال بهبودی توسط 


1 
سر کت 


تو کسوئید برای تحریک آنتی‌بادی‌های محافظت‌کننده صورت می‌گیرد. به کمک واکسیناسیون و ایمن سازی فعال توسط توکسوئید 
دیفتری می‌توان از بروز دیفتری علامت دار جلوگیری نمود. توکسوئید دیفتری توام با واکسن پرتوسیس و کزاز (واکسن (DPT‏ در 
۵ نوبت Fd)‏ ۴ ۲ تا ۱۸ (Kale‏ و در ۴ تا ۶سالگی به کودکان تزریق می‌شود. بعد از این زمان بهتر است واکسیناسیون یادآور 
به همراه واکسن کزاز هر ۱۰ سال انجام شود. 


شیر گونه‌های کورینه باکتریوم 


یک پاتوژن فرصت طلب که در افراد مبتلا ay‏ اختلالات ایمنی و خصوصا افرادی که دارای اختلالات خونی 


و کاتترهای وریدی می‌باشند مطرح است. 


پاتوژن مجرای ادراری که با تولید اوره off‏ منجربه قلیایی شدن ادرار و تشکیل سنگ کلیه نقش دارد. 


یک پاتوژن فرصت طلب مهم که عامل عقونت‌های اجسام خارچی» عفونت‌های زخم» عنونت‌های دستگاه 


ادراری و عفونت‌های مجاری ادراری تحتانی می‌باشد. 


ارتباط نزدیکی با کورینه باکتریوم دیفتری دارند و توانابی حمل ژن توکسرن دیفتر:. . ۰ , ۱ ۱ 


(Nocardia) نوکاردیا‎ 


فیزیولوژی و ساختار 

نوکاردیا؛ باسیل‌های هوازی اجباری هستند که در cdl‏ و کشت رشته‌های منشعب تولید می‌کنند. ابن رشته‌ها مشابه هایف‌های 
fob‏ از کپک‌ها بوده و به همین دلیل در گذشته گمان می‌کردند. نوکاردیا قارچ باشد؛ اما ارگانیسم دارای دیواره‌ی سلولی 
باکتری‌های گرم Cute‏ و سایر ساختارهای سلولی مشابه باکتری‌هاست. Logi‏ اسید-فاست ضعیف محسوب می‌شود. گونه‌های 
نوکاردیا, کاتالاز Cute‏ هستند و از اکسیداسیون کربوهیدرات‌ها اثرژی کسب می‌کنند و می‌توانند در اکثر محیطهای غیرانتخایی 


آزمایشگاهی که برای باکتری‌هاء مایکوباکتریوم‌ها و قارچ‌ها Ags‏ شده است رشد کنند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

به نظر می‌رسد فاکتور اولیه‌ی مرتبط با ویرولانس توانایی گونه‌های پاتوژن در فرار و اجتناب از مرگ در سلول‌های فاگوسیتی 
باشد. سویه‌های بیماری‌زای نوکاردیا به کمک ترشح کاتالاز و سوپراکسید دسموتاز از خود محافظت می‌کنند. همچنین سوپراکسید 
دسموتاز متصل به سطح باکتری» در محافظت باکتری نقش دارد. نوکاردیا می‌تواند در ماکروفاژها زنده بماند و تکثیر پیدا کند. 


بیماری‌های بالینی 
نوکاردیوژ, شامل موارد زیر می‌باشد: 


*_بیماری برونکوپولمونری: بیماری ریویء همراه با نکروز و تشکیل آبسه بوده انتشار به سیستم عصبی مرکزی و پوست رایج است. 


9 مایستوما: بیماری تخریب‌کننده و پیش‌رونده‌ی مزمن است که معمولاً در اندام اتتهایی رخ می‌دهد و مشخصه‌هایی همچون 
گرانولوماهای چرکی» فیبروز و نکروز پیش‌رونده و تشکیل مجاری سینوسی دارد. 

* بیماری جلدی-لنفاوی: عفونت اولیه یا انتشار ثانویه در مناطق پوستی ظاهر می‌شود و علائمی چون تشکیل گرانولوماهای 
مزمن و ندول‌های زیرجلای همراه پا تشکیل زخم دارد. 

۰ سلولیت و آبسه‌های زیرجلدی: زخم گرانولوماتوز به همراه اریتم محیطی به‌وجود می‌آید؛ ما غدد لنفاوی Ay‏ صورت گسترده 
درگیر نشده یا اصلا درگیر نمی‌شوتد. 


۰ آبسه‌های مغزی: عفونت مزمن همراه تب» سردرد و اختلالات مغزی مرتبط با مکان آبسه‌ها (با سیر (US‏ مشاهده می‌شود. 


اپیدمیولوژی 
این ارگانیسم توزیع جهانی داشته و در خاک غنی از مواد Jl‏ وجود دارد. عفونت‌های خارجی از طریق استنشاق (عفونت‌های (sou‏ 
یا ورود متعاقب ضربه (عفونت‌های جلدی) ایجاد می‌شوند. بیماری به صورت فرصت‌طلب بوده و در افراد مستعد؛ همانند افراد مبتلا 


به نقص ایمنی ایجاد بیماری می‌کند. 


ae 


تشخیص 
محیطهای انتخابی (مانند (BCYE‏ برای جداسازی نو کاردیاء نمونه‌های حاوی سایرباکتری‌ها است. 


درمان 


عفونت‌ها با درمان آنتی‌بیوتیکی و مراقبت صحبح از زخم درمان می‌یابند. تری‌متوپریم- سولفامتوکسازول (TMP-SMX)‏ برای 


درمان تجربی عفونت‌های موضعی پوستی در افراد با سیستم ایمنی طبیعی استفاده می‌شوند. 
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جح فصل ۱۰: استافیلو کو کوس (Staphylococcus)‏ 


نام جنس استافیلوکوک اشاره به اين حقیقت دارد که سلول‌های این کوکوس گرم مثبت alte‏ یک خوه انگور کنر هم رشد 
aS yo‏ اکتر استافیلوکوک‌ها قطری برای ۰/۵ تا ۱/۵ میکرومتر داشنته.فاقد حرکت بوده. هوازی يا بی‌هوازی اختیار‌ند )98 ب 
رشد در هر دو شرایط هوازی و بی‌هوازی‌اند ( کاتالاز مثبت‌اند و در محیطی شامل غلظت بالای نمک (مانند (NaCl=10%‏ و 
دمایی در حدود ۱۸ تا ۴۰ درجه سانتی گراد رشد می‌کنند. گونه‌هایی که بیش از سایرین با بیماری‌های انسانی در ارتباط هستند؛ 
شامل استافیلوکوک آرئوس [بیماری‌زاترین و مشهورترین باکتری این جنس) استافیل وکوک اپیدرمیس» SS hal‏ همولیتیکوس 
و اسافلوکوک ساپروفبتیکوس می‌باشند. ستفلوکوک آرتوس, تنها igh‏ یافت ششده در اسان است که آنزیم کواگولاز تلید 
می‌کند. به دلیل cyl‏ که دیگر گونه‌های استافیلوکوک, کوآگولاز تولید نمی‌کننده استاف‌های کوآگولاز منفی نامیده می‌شوند. 

#و در استافیلوکوکوس آرتوس در مراحل سنتز PPG‏ پلی عرضی بین آمین آزاد اسید آمینه دی آمینو و (1-آلانين توسط 


پنناگلایسین ایجاد می‌شود. 


فیزیولوژی و ساختار 

« کپسول و لایه‌ی لعابی: کپسول‌ها از طریق مهار فاگوسیتوز ارگانیسم‌ها توسط لکوسیت‌های پلی مورفونو PRL) yg‏ 
باکتری محافقلت می‌کنند. 

پپتیدو گلیکان و آنزیم‌های وابسته: پپتیدوگلیکان called‏ شبه اندوتوکسینی داشته که شامل تحریک تولید تب‌زاهای اندوژن (با 
منشاء درونی)» فعال سازی کمپلمان, تولید 1-[ از مونوسیت‌ها و تجمع لکوسیت‌های PMIN‏ (تشکیل آبسه) می‌باشد. 

@ اسیدهای تئیکوئیک و اسیدهای لیپوتئیکوئیک: اسیدهای تئیکوئیک, آنتی‌ژن اختصاصی گونه محسوب می‌شوند. 

* پروتئین‌های سطحی اتصالی: اکثر این پروتئین‌های سطحی اتصالی» به صورت کووالان به پپتیدوگلیکان دیواره‌ی سلولی 
استافیلو کوک متصل بوده و تحت عنوان پروتئین‌های bye MSCRAMM‏ می‌باشند؛ برای مثال پروتئین A‏ استافیلوکو کی 
به گیرنده‌ی FC‏ ایمونوگلوبولین‌های GL‏ (18601 18672 و 18613 وصل می‌شود. مثال‌های دیگر, پروتئین ۸ و SB‏ متصل 
شونده به فیبرونکتین و پروتئین ۸و 13 فاکتور کلامپ می‌باشد. پروتئین‌های فاکتور کلامپ (که به نام کوآگولاز معروف است) به 
فیبرینوژن متصل شده و آن arly‏ فیبرین غیرمحلول تبدیل می‌نماید و نتیجه‌ی آن ایجاد کلامپ يا تجمعاتی از باکتری‌ها می‌باشد. 


@ غشای سیتوپلاسمی: غشای سیتوپلاسمی از پروتئین‌هاء لیپیدها و مقدار کمی کربوهیدرآت‌ها تشکیل شده است. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

بیماری‌زایی عفونت‌های استافیلوکوکی» به توانایی فرار باکتری از فاگوسیتوز: تولید پروتئین‌های سطحی موثر در اتصال به بافت‌های 
میزبان و تخریب بافت از طریق تولید تو کسین اختصاصی و آنزیم‌های هیدرولیتیک دارد. 

دفاع در برابر ایمنی ذاتی: توانایی پروتئین A‏ استافیلوکوک آرئوس در اتصال dal gG ay‏ به طور موثری از ب" 

آنتی‌بادی جلوگیری می‌کند. 


iS") رن‎ 


توکسین‌های استافیلو کوکی: توکسین‌های استافیلو کوک آرئوس عبارتند ان 
* سیتوتوکسین‌ها: 
* توکسین WI‏ (0): این توکسین مسئول آسیب بافتی در بیماری‌های استافیلوکوکی می‌باشد. 
* توکسین بتا (0): یک آنزیم پروتئینی حساس به حرارت است که عملکرد اسفنگومیلینازی داشته و به اسفنگومیلین و 
لیزوفسفاتیدیل کولین بسیاری از سلول‌ها مانند اریتروسیت‌هاء ماکروفاژها و ... متصل شده و آن‌ها را هیدرولیز می‌نماید. 
۰ توکسین دلتا (8): Ly a‏ در تمام سویه‌های استافیلوکوک آرئوس و سایر استافیلوکوک‌ها تولید شده و منجر به لیف 
وسیعی از فعالیت‌های تخرییی می‌شود. سمیت غیراختصاصی این توکسین برای غشا بیان گر این است که این توکسین 
به عنوان یک سورفاکتانت تخریب کننده‌ی غشاهای سلولی (مشابه دترجنت‌ها) عمل می‌کند. 
* توکسین گاما (۲) و لکوسیدین پنتون-والنتین (۷-): توکسین‌های دوجزئی هستند که از دو زنجیره‌ی پلی پپتیدی 5 و 
تشکیل شده‌اند. این توکسین‌ها می‌توانند نوتروفیل و ماکروفاژها را تخریب کنند. توکسین ۳-۷ لکوتوکسیک است و هیچ گونه 
فعالیت همولیتیکی ندارد. 


© توکسین‌های اکسفولیاتیو: دو شکل مختلف از توکسین اکسفولياتی, شناسایی شده است؛ BTA‏ مقاوم به حرارت که OF‏ آن 
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روی فاژ می‌باشد؛ ETB‏ حساس به حرارت که ژن آن روی پلازمید است. این دو توکسین سرین پروتتاز dpe‏ 
moglein-1‏ که در ایجاد پل‌های ge‏ سلولی در اپیدرم نقش دارند» منجر ay‏ ایجاد سندرم فلسی شدن پود. . : .ری 
(SSSS)‏ و زردزخم تاولی می‌شوند. 

* انتروتوکسین‌ها: ۱۸ انتروتوکسین استافبلوکوکی تا کنون شناخته است. انتروتوکسین ۸ شایع‌ترین عامل مسمومیت غذایی 
cal‏ نتروتوکسین B‏ عامل انتروکولیت با غشای کاذب استافیلوکوکی می‌باشد و اتروتوکسین‌های 2 و 1 بیشتر در فرآوردههای 
شیر آلوده CSL‏ می‌شوند. 

* توکسین ۱- سندرم شوک سمی (TSST-1)‏ این توکسین, سویرآنتی‌ژنی است که در غلظت‌های اندک موجب رهاسازی 
سیتوکاین‌ها و نشت سلول‌های اندوتلیال شده و در غلظت‌های VL‏ اثر سیتوتوکسیک دارد. مرگ در بیماران مبتلا به TSS‏ به 


دلیل شوک ناشی از کاهش غیرطبیمی حجم خون است که منجر به نارسایی در چندین ارگان می‌شود. 


آنزیم‌های استافبلوکوکی 

در سویه‌های استافیلوکوک آرئوس» دو توع کوآگولاز متصل و آزاد CSL‏ می‌شود. کوآگولاز متصل به دیواره‌ی سلولی استافیلوکوکی 
می‌تواند به طور مستقیم فیبرینوژن را به فیبرین تبدیل تبدیل کرده و توده‌ای از استافیلوکوک‌ها را فراهم کند. کوآگولاز آزاد نیز 
اثر مشایهی دارد و منجر ay‏ ایجاد استافیلوترومبین (فاکتور مشابه ترومبین) می‌شود که کوآگولاز است و لایه‌ای فیبرینی در اطراف 
آبسه‌ی استافیلوکوکی ایجاد کرده و از این طریق عفونت را محدود نموده و ارگانیسم‌ها را در برابر فاگوسیتوز محافظت می‌کند. 
استافیلوکوک‌ها آنزیم‌های متعدد دیگری نیز تولید می‌کنند که یافت‌های میزیان را هیدرولیز کرده و به انتشار یاکتری کمک می‌کنند؛ 
برای مثال هیالورونیدازه اسید هیالورونیک (موکوپلی ساکاریدهای اسیدی موجود در ماتریکس بافت پیوندی) را هیا رولیز می‌کند و 
یا فیبرینولوزین که به نام استافیلوکیناز شناخته می‌شود, می‌تواند لخته‌های فیبرینی را حل کند (عکس عمل کواگولاز). همپتنین 
تمامی سویه‌های استافیلوکوک چندین نوع لیپاز تولید می‌کنند. 


پیماری‌های بالینی 


مهم‌ترین بیماری‌های ناشی از استافیلو کوک آرئوس عبارتند از: 

* سندرم فلسی شدن پوست استافیلوکوکی Staphylococcal ۹621060 Skin Syndrome)‏ یا 8855): این 
بیماری ناشی از اکسفولیاتیو توکسین‌ها می‌باشد. پیدایش ناگهاتی اریتم موضعی در اطراف دهان که طی ۲ روز تمامی بدن را فرا 
می‌گیرد» از مشخصات این بیماری می‌باشد. در افراد مبتلاه فشار مختصر منجر به جابه جابی پوست (Displace)‏ می‌شود که 
علامت نیکولسکی (Nikolsky’s sign)‏ نام دارد. هرچند این بیماری عمتاً نوزادان و کودکان کم سن را درگیر می‌کند؛ ولی 
میزان مرگ و yo‏ ناشی از آن کمتر از 7۵ می‌باشد. زرد زخم تاولی Bullous impetigo)‏ شکل موضعی 5555 می‌باشد. نام 
دیگر این بیماری» بیماری رایتر (Reiter’s disease)‏ می‌باشد. 


* مسمومیت غذایی استافیلوکوکی: مسمومیت غذایی اتافیلوکوکی, یکی از شای‌ترین بیماری‌های منتقله از ره LE‏ می‌باشد 


است و متوسط دوره کمون آن ۴ ساعت است. استفراغ شدید. اسهال, دردهای شکمی یا تهوع از مشخصات مسمومیت غذایی 

استافیلو کوکی است. ممکن است تعریق و سردرد نیز رخ بدهد؛ Lal‏ تب وجود ندارد. 

سویه‌های خاصی از استافیلو کوک آرنوس» عامل انتروکولیت می‌باشند. تظاهرات بالینی انتروکولیت؛ شامل اسهال آبکی, کرامپ‌های 

شکمی و تب می‌باشد. انتروکولیت عمدتاً در افرادی مشاهده می‌شود که آنتی‌بیوتیک‌های وسیع الطیف دریافت می‌نمایند. برای 

تایید تشخیص انترو کولیت استافیلو کوکی, باید انتروکولیت ناشی از عوامل رایجی نظیر کلستریدیوم دیفیسل را رد نمود. 

* سندرم شوک سمی: این بیماری با تکثیر موضعی سویه‌های مولد توکسین استافیلوکوک آرئوس در واژن یا یک زخم و سپس 
رهایی توکسین در خون آغاز می‌شود. تظاهرات بالینی ظهور ناگهانی داشته و شامل تب. افت فشار و راش‌های ماکولار اریتماتوز 
منتشره می‌باشد. ارگان‌های متعدد درگیر می‌شوند و تمامی پوست از جمله کف دست و پا دچار پوسته‌ریزی می‌شود. شکل 
ویرولان TSS‏ به نام پورپورای برق (Fulminans Purpura) bol‏ مطرح است. 
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عفونت‌های پوستی: عفونت‌های چرکی موضعی استافیلوکوکی شامل Impetigo‏ (زرد زخم)؛ فولیکولیت. Furuncles‏ 

(کورک) و Carbuncle‏ (کف گیرک) می‌باشد. Impetigo‏ عفونت سطحی پوست است. فولیکولیت عفونت چرکی فولیکول‌های 

مو می‌باشد. اگر Gb gue‏ در SL ab‏ اتفاق lo‏ بیماری به نام JS‏ مژه (Stye)‏ رخ می‌دهد. Furuncle‏ فولیکولیت 

توسعه adh,‏ است که حاوی بافت نکروز در ناحیه‌ی زیرین خود می‌باشد و با ندول برجسته» بزرگ و دردناک مشخص می‌شود. 

متعاقب پیوستن a laFuruncle‏ یکدیگر و توسعه آن‌ها به بافت‌های عمیق‌تر زیرجلدی» Carbuncle‏ ایجاد می‌شود. عفونت 

زخم (Wound infection)‏ استافیلو کوکی, پس از جراحی و پا متعاقب تروما و ورود ارگانیسم کلونیزه کننده. در افراد دارای 

زمینه‌ی نقص ایمنی ایجاد می‌شود. 

© باکتریمی و اندوکاردیت: استافیلوکوک آرتوس. یکی از عوامل رایج باکتریمی محسوب می‌شود. اندوکاردیت ناشی از 
استافیلو کوک بیماری مرگباری محسوب می‌شود. 

۰ پنومونی و امپیما: پنومونی استافبلوکوکی می‌تواند ناشی از آسپیراسیون یا انتشار خونی باشد. پنومونی ناشی از آسپیراسیون 
اصولا در کودکان, افراد مسن؛ بیماران مبتلا به سیستیک فیبروزیس, آنقلوآنزاء بیماری مزمن انسداد ریوی و برونشکتازی مشاهده 


۱ رت‎ tgncaarsnet yn 


‘eons 


mie,‏ سرخ میکروب شنا 


می‌شود. پنومونی حاصل از انتشار خونی؛ در بیماران مبتلا به باکتریمی یا اندوکاردیت شایع می‌باشد. امپیما در ۱۰ از بیماران 
مبتلا به پنومونی رخ می‌دهد و استافیلو کوک مسئول ۱/۳ از موارد آن می‌باشد. 

© استئومیلیت و آرتریت عفونی: استتومیلیت ناشی از ستافیلوکوک آرتوس, به واسطهانتشار خونی ارگانیسم به استخوان یا نتیجه 
عفونت انوبه حاصل از ضربات یا گسترش بیماری از نواحی اطراف می‌باشد. آبسه برودی (Brodie’s abscess)‏ کانون‌های 
مخفی و مجزا از استئومیلیت استافیلوکوکی در نواحی متافیز استخوان‌های طویل هستند که تنها در بلخین مشاهده می‌شود. 


ری‌های حاصل از استافیلوکوک اپیدرمیس و سایر استافیلوکوک‌های کوآگولاز منفی 


استافیلوکوک‌ها خصوصا استاف اپیدرمیس با آلودگی دریچه‌های قلبی طبیعی و مصنوعی از 
عوامل عمده و مهم اندو Cyd IS‏ محسوب می‌شوند. 

بیش از ۵۰/ تمامی عفونت‌های کانتر و شانت ناشی از استافیلوکوکهای کواگولاز منفی 

خصوصاًاستفیل وک کوس اپیدرمیس می‌باشد. مقاومت در برابر آنتیبیوتیک‌ها , cele Toho‏ 


ایمنی به دلیل تولید لایه‌ی پلی‌ساکاریدی بیوفیلم نقش مهمی در عفونت.اء 


دارد. 
ستافیلوکوک‌های کوآگولازمنفی می‌تونندعامل عفونت مفاصل مصنوعی باشند. 
استافیلوکوک ساپروفیتیکوس تمایل زیادی به ایجاد عفونت در خانم‌های جوان فعال از نظر 


جنسی دارد. 


عفونت‌های OWS‏ و شانت 


عفونت‌های دستگاه ادراری 


آپیدمیولوژی 

محل کلونیزاسیون باکتری در ناقلین کوتاه مدت و همچنین پایدار در نوجوانان و بزرگسالان عمدتا بخش جلویی نازوفارنکس (نسبت 
به اوروفارنکس می‌باشد). از آنجا که استافیلوکوک‌ها بر روی پوست و نازوفارنکس CHL‏ می‌شوند؛ انتشار باکتری رایج بوده و دلیلی 
بر پروز عفونت‌های اکتسابی بیمارستانی می‌باشد. استافیلو کوکوس ارئوس شایع‌ترین باکتری جداشده از بینی بیماران بستری در 
بیمارستان و پرسنل پزشکی می‌باشد. این ارگانیسم‌ها می‌توانند از راه تماس مستقیم و یا از راه اشیای آلوده به افراد حساس منتقل 
شوند. سویه‌های جدید MRSA‏ علاوه بر عفونت‌های بیمارستانی» به عنوان عامل شیوع عفونت‌های پوستی اکتسابی از جامعه و 
پنومونی شدید مشاهده شده و مقاومت آن‌ها در برابر AS‏ آنتی‌بیوتیک موثر موجود یعنی ونکومایسین, یکی از مهم‌ترین چالش‌های 
موجود در نظام سلامت جهانی به شمار می‌آیند. 


۳-9-9 
روش میکروسکوپی برای تشخیص عقونت‌های چرکی مفید است؛ اما در مورد سیتی سمی‌ها ی عفونت Maeda phe:‏ ره و کی 


کاربردی ندارد. از محیطهای انتخابی tule‏ مانیتول - سالت آگار (/۷]5) می‌توان برای جداسازی استاف آرئوس از نمونه‌های آلوده 


استفاده نمود. معمولاً در خون بیماران مبتلا به باکتریمی, ارگانیسم‌های کمی وجود دارند؛ بتابراین tule‏ نمونه‌های خون کشت داده 


مروزه کمتر از ۱۰/ از سویه‌های 
بتا-لاکتاماز اختصاصی برای پنی 


شوند و رنگ آمیزی آن‌ها مفید نخواهد بود. 


درمان 


استافیلوکوک‌ها بعد از معرفی پنی سیلین» به سرعت نسبت ay‏ آن‌ها مقاومت نشان دادند و 


سیلین‌ها) که حلقه بتا-لاکتام پنی سیلین را باز می‌کند صورت می‌گیرد. بهدلیل مشکلات ناشی از وجود استافیلو کوک‌های مقاوم 


لین نفسیلین و دی کلوگزامیلین 


به پنی سیلین» پنی سیلین‌های نیمه سئتتیک مقاوم به بتا-اکتاماز مانند متی سیلین, اگزاسیا 


تولید شدند؛ LI‏ به دلیل عملکرد ژن 1060۸ امروزه سویه‌های مقاوم به متی سیلین ay (MRSA)‏ وجود آمده‌اند که نسبت به پنی 


آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکتام (از قبیل 
LoS gS ghd‏ موثر باقی مانده است؛ 
فیلوکوک‌های مقاوم به متی سیلین 


Mant 6.9%) 


سیلین‌های نیمه سنتتیک نیز مقاوم هستند و در واقع cal‏ سویه‌های MRSA‏ مقاوم به تمام 
پنی سیلین‌هاء سفالوسپورین‌ها و کارباپنم‌ها) می‌باشند. تا کنون تنها آنت‌یوتیکی که علیه استا 
ونکومایسین است که به عنوان آنتی‌بیوتیک انتخابی برای درمان عفونت‌های جدی و شدید استا 
مطرح است. 


اس ۱ باستراسین 


Senge کرک‎ cal 


runs sno SEN ارس رو‎ 


جچر فصل ۱۱: استرپتوکوک‌ها: انتروکوک‌ها و جنس‌های مرتبط با آن‌ها 


می‌توان استرپتوکوک‌ها را در دو دسته در نظر گرفت: 

. استرپتوکوک‌های پیوزنیک (چرک‌زا): استرپتوکوک‌های - همولایتیک که با گروه بندی لانسفیلد می‌توان آن‌ها را 
دسته‌بندی نمود. استرپتوکوک پیوژنز (گروه A‏ لانسفیلد) و استرپتوکوک آگالاکتیه (گروه B‏ لانسفیلد) در اين گروه قرار دارند. 

۲ استرپتوکوک‌های ویریدانس: شامل استرپتوکوک‌های 0- همولایتیک و ۷- همولایتیک که توسط تست‌های شیمیایی 


دسته‌بندی می‌شوند. به این گروه مجموعاً استرپتوکوک‌های ویریدانس گفته می‌شود که اشاره به تولید رنگدانه‌های سبز حاصل از 


همولیز نسبی بلادآگار است Wividis)‏ در لانین به cline‏ سبز است). ۵ گروه استرپتوکوک در اين گروه قرار دارند که خود شامل 
گونه‌های مختلفی می‌باشند 
# استریتوکوک گلویتیکوس در abou!‏ سرطان‌های کولون نقش درد 


۷ استریتوکوک پیوژنز (Streptococcus pyogenes)‏ 
استرپتو کوک پیوژنر (استرپتوکوک گروه (A.‏ عامل طیف وسیعی از بیماری‌های چرکی و غیرچرکی می‌باشد. در این باکتری (شایع‌ترین 
عامل بیماری فارنژیت باکتربایی) ساختار اصلی دیوار‌ی سلولی همانند ple‏ باکتری‌های گرم cate‏ پیتیدوگلیکان می‌باشد. درون 
دیواره‌ی سلولی, آنتی‌ژن‌های اختصاصی گروه و اختصاصی تیپ وجود دارند. اجزای مهم دیواره‌ی سلولی استرپتو کوک پیوژنز عبارتند 

yl 
لانسفیلد): که برای طبقه بندی گروه ۸ استرپتوکوک‌ها استفاده می‌شود‎ A 09 95° کربوهیدرات اختصاصی گروه (آنتی ژن‎ * 
و آن را از سایر استریتوکوک‌ها متمایز می‌کند.‎ 
مهم‌ترین پروتئین اختصاصی تیپ که پا سویه‌های بیماری‌زا در ارتباط می‌باشد.‎ M پروتئین‎ * 
M پروتئین‌های سطحی شبه‎ * 
F پروتئین‎ * 
lipoteichoic acid » 
کیسولی از جنس هیالورونیک اسید دارند که از فاگوسیتوز ارگانیسم جلوگیری می‌کند و نقش‎ on برخی سویه‌های استرپتوکوک‎ 
مهمی در بیماری‌زایی آن ایفا می‌کند.‎ 
بیماری‌زایی و ایمنی‎ 
بیماربزایی استرپتوکوک پیوژنز سه جزء دارد:‎ 
کمپلمان)؛ پروتئین‌های‎ C,b ۱.جلوگیری از اپسونیزاسیون و فرار از فا گوسیتوز: به واسطه پروتئین ]۷ (اختلال در عملکرد‎ ۶ 
سیستم کپلمان را تجزیه می‌کند.‎ Cea و آنزیم قرن)پپتیداز سطح باکتری که که جز‎ M شبه‎ 


« ۲.اتصال و تهاجم به سلول میزبان: توسط پروتئین M‏ پروتئین و lipoteichoic acid‏ 


۰ ۲.تولید توکسین‌ها و آنزيم‌ها: در جدول زیر مهم‌ترین تو 


Streptococcal pyrogenic exotoxin‏ (آگزوتوکسین تب زای استرپتوکوکی)» نوعی سوپر آنتی‌ژن 
بوده و واکنش‌های التهابی را بر می‌انگیزد. 
یک همولیزین متصل به سلول, مقاوم به اکسیژن و غیرایمونوژن (عملکرد غیرآنتی ژنی) بوده و به دلیل 
تحریک آزادسازی آنزیم‌های لیزوزومی بعد از ورود به سلول در تخریب اریتروسیت‌هاء لکوسیت‌ها و 
پلاکت‌ها نقش دارد. این توکسین, در همولیز سطحی محیط آگار نقش دارد. 
حساس به اکسیژن و ایمونوژن بوده و منجر به تخریب اریتروسیت‌ها, لکوسیت‌ها و پلاکت‌ها می‌شود. 
کلسترول موجود در لیپیدهای پوست به طور غیرقابل برگشت استرپتوليزین 0 را مهار می‌کنند. 
عملکرد فیبرینولیتیک داشته و منجر ay‏ انتشار ارگانیسم می‌شود. 
این آنزیم. عملکرد سیتولیتیک ندارد؛ ما با دپلیمریزه کردن 0۸4۸ آزاد موجود در چرک» منجر به کاهش 
ویسکوزیته مواد آبسه شده و انتشار ارگانیسم را تسهیل می‌نماید. 


اپیدمیولوژی 


کلونیزاسیون بدون علامت باکتری در مجرای تنفسی فوقانی و کلونیزاسیون موقت آن در پوست مشاهده می‌شود. فارنژیت و 
عفونت‌های بافت نرم به طور مشخص توسط سویه‌هایی با پروتئین‌های 1۷ مختلف ایجاد می‌شود. استرپنو کوک پیوژنز از طریق 
ترشحات تنفسی از فردی به فرد دیگر (قارنژیت) و یا از طریق خراش‌های پوستی بعد از تماس با افراده اشیاء و حضرات آلوده منتقل 


می‌شود. 
بیماری‌های بالینی 


بیماری‌های ناشی از استرپتوکوک پیوژنز به دو دسته‌ی بیماری‌های چرکی و غیرچرکی تقسیم می‌شوند. 


بیماری‌های چرکی 

۱. فارنژیت: ۴-۲ روز بعد از مواجهه با سویه‌ی پاتوژن ایجاد می‌شود که همراه با بروز ناگهانی گلودرد, تب. بدحالی و سردرد 

می‌باشد. بخش خلفی حلق اریتماتوز بوده و همراه با اگزودا است و لنفادنوپاتی گردن مشاهده می‌شود. مخملک (تب اسکارلت) از 

جمله عوارض فارنژیت استریتوکوکی بوده و با پیدایش راش‌های منتشر اریتماتوز بر روی بخش فوقانی قفسه سینه, طی ۲-۲ روز 

بعد از پیدایش عللائم بالینی فارنژیت مشخص می‌شود. سه ویژگی تشخیصی مهم تب اسکارلت عبارتند آز: 

Circumoral pallor »‏ همان طور که از نام آن مشخص است رنگ پریدگی (Pallor}‏ در اطراف دهان (Circum + Oral)‏ 
دیده می‌شود. 


Strawberry tongue «‏ زبان توت فرنگی 


NEDA NNN KER na ques‏ مه 


) 
Ge MONA ۴‏ سرخ میکروب شنا 
2 سرخ میکروب شناسی 


Pastia lines *‏ راش‌ها هنگام فشار سفید می‌شوند که اين حالت در شکم به خوبی دیده می‌شود و از آن به نام Pastia lines‏ 
یاد می‌شود. 

در این بیماری تیتر آنتی‌استرپتولایزین O‏ (۸۵۹0) بالا می‌رود. 

۲ پیودرم (زرد زخم یا 0ع1۳0۳641): در اين بیماری» وزیکول‌های متعدد پس از کلونیزاسیون در پوست متعاقب تماس مستقیم 

با فرد عفونی با وسایل آلوده (Fomites)‏ ایجاد می‌شود. در پیودرم علائم سیستمیک دیده نمی‌شود. 

۳ بادسرخ (Erysipelas)‏ یک عفونت حاد پوستی است. پوست نواحی درگیر به طور مشخص برجسته شده و نواحی سالم 

پوست Wal’‏ با نواحی درگیر قابل تمایز است. 

£ سلولیت: نوعی عفونت که پوست و یافت عمقی زیرجلدی را درگیر کرده و برخلاف بلاسرخ, نواحی درگیر و سالم قابل افتراق نمی‌باشند. 

۵. فاسیت نکروز دهنده (گانگرن استرپتوکوکی): عفونت عمیق پوستی است که موجب تخریب ماهیچه‌ها و لایه‌های چربی 

می‌شود. در این عفونت» ابتدا شواهدی از سلولیت مشاهده می‌شود» پس از آن تاول (bullae)‏ تشکیل می‌شود و نهایتا گانگرن و 

علائم سیستمیک پدیدار می‌گردد. 

7 سندرم شوک سمی استرپتوکوکی (STSS)‏ در بیماران مبتلا به این سندرم در 31 (SPE)‏ در ایتدا التهاب بافت نرم در 

موضع عفونت» تب jy)‏ بدحالی, oad‏ استفراغ و اسهال مشاهده می‌شود. در این افراد درد تشدید شده به مب AB‏ رام ۲ 

شوک و نارسایی ارگان‌ها پیشرفت می‌کند. 


۷. باکتریمی: عمدتاً در بیماران مبتلا به فاسیت نکروز دهنده و 8185 باکتریمی مشاهده می‌شود. 
Group A Streptococcus‏ 


= Group A, Sreptonpen 
+6. wm Shapiomoceat 
مر‎  Sbperansiger tan SthesSAgy 


عدل بیماری های استریتوکوک گروه ۸ 


پتوکوک‌هاء انتروکوک‌ها و جنس‌های مرتبط با آن‌ها las‏ ۵۵ 


بیماری‌های غیرچرکی 


1. تب روماتیسمی: یک عارضه‌ی غیرچرگی ناشی از عفونت استرپتوکوک پیوژنز است. از ویژگی‌های این بیماری تغییرات الهابی 
قلب, مفاصل, عروق خونی و بافت‌های تحت Gale‏ است. درگیری قلب به صورت Pancarditis‏ (درگیری پربکارده میوکارد و 
اندوکارد) تظاهر پیدا می‌کند. تغییرات مفصلی نیز به صورت آرتریت و آرترالژی (درد مفصلی) می‌باشد. تب روماتیسمی همراه با 
فارنژیت استرپتوکوکی بوده و ارتباطی با عفونت‌های پوستی استرپتوکوکی ندارد. 

۲ گلومرولونفریت Le‏ بر BMS‏ تب روماتیسمی, هم سویه‌های عاصل فارنژیت و هم سویه‌های پیودرصی, می‌توانند 
منجر به گلومرولونفریت حاد شوند. در این بیماری, التهاب ale‏ گلومرول‌های ads‏ همراه spa‏ افزایش فشارخون» هماچوری 


و پروتئینوری OL‏ می‌شود. 


wo ae‏ آزماين گاهی 
روش میکروسکوپی در تسخیص عفونت‌های پوست با بافت نسرم موثر است. ایزوله‌ها از طریق کاتالاز (منفی)» واکنش 
(cts) PYR‏ حساسیت به باسیتراسین (حساس) و وجود eel‏ اختصاصی گروه (آتتی ژن گروه (A‏ استفاده می‌شود. 
آرمایش GLI! sl ASO‏ تسب روماتیسمی و گلومرولونفریت حاد وابسته به فارنژیت استرپتو کوکی مفید است. آزمایش 


anti-DNase B‏ نیز برای تشسخیص این که آیا فرد به گلومرولونفریت همراه با فارنژیت یا ..فونتا 
است Ly‏ خیر استفاده می‌شود. 


درمان 


پنی سیلین ۷یا آموکسی سیلین 


| (در صورت حساسیت می‌توان از ماکرولید یا سفالوسپورین‌های خوراکی استفاده 


تجویز وریدی پنی سیلین و کلیندامایسین 


۷ استرپتو کوک آگالاکتیه (Streptococcus agalactiae)‏ 


فیزیولوژی و ساختار 

استرپتوکوک US ae VET‏ گونه‌ای است که آنتی‌ژن گروه 3 دارد. این باکتری» کوکوس گرم مثبت سریع‌الرشد بوده که به صورت 
زنجیره‌های کوتاه در نمونه‌های بالینی قرار می‌گیرند. استرپتوکوک آگالاکتیه دارای همولیز B‏ می‌باشد. سویه‌های استرپتوکوک بر 
اساس سه یافته سرولوژیک مشخص دسته‌بندی می‌شوند: 

* آنتی ژن LB‏ آنتی‌ژن پلی‌ساکاریدی دیواره‌ی Jobo‏ اختصاصی گروه (رامنوز, گالاکتوز و (-استیل کلوتز آمیس؛ 


* پلی ساکاریدهای کیسولی اختصاصی تیپ da)‏ 1 11 تا (VILE‏ 


‘ano ببس«‎ 


* پروتئین سطحی (مانند آنتی‌ژن (C‏ 


پلی‌ساکاریدهای اختصاصي تیپ شاخص اپیدمیولوژیک مهمی بوده و سروتیپ‌های da‏ 111 و ۷ معمولا عامل کلونیزاسیون و 


بیماری هستك. 
بیماری‌زایی و ایمنی 


مهم‌ترین فاکتور وبرولانس استرپتوکوک آگالاکتیه. کپسول پلی‌ساکاریدی است که در جلوگیری از فاگوسیتوز و فرار از سیستم 


ایمنی نقش دارد. 


پیماری‌های بالینی 

* بیماری زودرس نوزادی (Early-onset)‏ علائم بالینی ناشی از استرپتوکوک گروه 13 اکنسابی در رحم مادر یا هنگام تولد. 
در هفته‌ی اول نوزادی بروز می‌کند. این بیماری با با jay‏ باکتریمی» پنومونی و پا مننژیت همراه است. نوزادانی که از مننژیت جان 
سالم به در می‌برند, دچار عوارض عصبی؛ مانند کوری» کری و عقب ماندگی‌های ذهنی شدید می‌شوند. 

* بیماری دیررس نوزادی (Late-onset)‏ بیماری دیررس در نوزادان منشاء اگزوژن دارد و بین هفته‌ی اول تا سه ماهگی 
ایجاد می‌شود. علائم اولیه آن باکتریمی همراه با مننژیت می‌باشد. 

* بروز عفونت در زنان باردار: اندومتریت پس از زایمان, عفونت زخم و عفونت‌های مجرای ادراری ناشی از آلودگی با استرپتوکو د. 
آگالاکتیه اغلب اوقات هنگام باردار شدن یا بلافاصله بعد از آن به وجود می‌آید. 

© عفونت در زنان غیرباردار 9 مردان: ریج‌ترین cyl‏ عفونت‌هاءشامل ean Sy‏ پنومونی؛ عفونت‌های استخوانی, مفصلی, پوستی 
و بافت‌های نرم می‌باشد. 

آپیدمیولوژی 

کلونیزاسیون بدون علامت استرپتوکوک آگالاکتیه در مجرای تنفسی فوقانی یا مجرای گوارشی مشاهده می‌شود. بیماری زودرس از 

مادر به نوزاد (در دوران بارداری پا هنگام تولد) منتقل می‌شود. مردان و همچنین زنان غیرباردار مبتلا به دیابت شیرین» سرطان یا 

الکلیسم در خطر بالای Mal‏ به بیماری هستند. بروز فصلی در مورد عفونت با استرپتو کوک آگالاکتیه وجود ندارد. 

درمان 

پنی سیلین G‏ داروی انتخابی است. تا شناسایی دقیق و اختصاصی پاتوژن, درمان تجربی با آنتی‌بیوتیک‌های وسیع الطیف؛ 

مانند سفالوسپورین‌ها همراه با آمینوگلیکوزیدها توصیه می‌شود. برای بیماران مبتلا به عفونت‌های شدید» ترکیبی از پنی‌سیلین و 

آمینو گلیکوزید استفاده می‌شود و ونکومایسین برای کسانی که dy‏ پنی«یلین حساسیت دارنده استفاده می‌شود. 

(viridans streptococci) استرپتوکوک ویریدانس‎ ۷ 

cde gare‏ ناهمگونی از استرپتوکوک‌های 0 همولیتیک و غیرهمولبتیک» گروه استرپتوکوک‌های ویریدنس را تشکیل 

می‌دهند. استرپتو کوک ویریدانس شایع‌ترین فلور دستگاه تتفس فوقانی و همینطور شایع‌ترین علت اندو کاردیت تحت rhe‏ 


است که شامل استرپتو کوک میتیس, سالیواریس» موتان, آنژینوس و... است. در ایجاد پوسیدگی دندانی هم نقش دارند. 


oY 


تعداد زیادی از گونه‌ها در این گروه مسئول بیماری‌های اختصاصی هستند که مهم‌ترین آن‌هاء استرپتوکوک پنومونی 
می‌باشد. استریتوکوک‌های ویریدانس, در اروفارنکس, دستگاه گوارش و دستگاه ادراری - تناسلی کلونیزه می‌شوند. از 
آن جایی که اسیدهای چرب موجود در پوست برای آن‌ها سمی محسوب Oped go‏ به ندرت در پوست یافت می‌شوند. 
استرپتو کوک بوویس با گالولیتیکوس (گروه (D‏ سبب اندوکاریت و پیماری مجاری صفراوی می‌شود. این باکتری همچتین 
عامل باکتریمی در میتلایان به سرطان کولون شناخته شده است. 

استرپتو کوک موتان با تولید اسلایم (گلیکوکالیکس) از نوعی پلی‌ساکارید به نام دکستران ایجاد GUSH‏ دندانی می‌کند. این 


باکتری هم‌چنین مهم‌ترین عامل اندوکاریت عفونی به دنبال تروماست. 


سترپتوکوک آنژینوسوس بخشی از فلور Slog‏ گلوه کولون و مسیر ادراری تناسلی است که می‌تواندباعث عفونت‌های شدیدی به 
صورت آبسه در منز, کبد و day‏ شود. 

در گذشته اکثر سویه‌های استرپتو کوک‌های ویریدانس, به پنی سیلین حساس بودند؛ اما در حال حاضر استرپتوکوک‌های نسبتا مقاوم 
به پنی سیلین و کاملاً مقاوم به پنی سیلین در حال حاضر شایع شده‌اند. عفونت‌های ناشی از ایزوله‌های نسبتاً مقاوم را می‌توان 
با ترکیبی از پنی سیلین و آمینوگلیکوزید درمان کرد؛ اما آنتی‌بیوتیک‌های جایگزین؛ از قبیل سفالوسپورین‌های وسیع الطیف يا 


ونکومایسین را می‌توان برای عفونت‌های ناشی از سویه‌های کاملا مقاوم به کار برد. 
۷ استرپتوکوکوس پنومونی (Streptococcus pneumonia)‏ 


فیزیولوژی و ساختار 

پنوموکوک, کوکوس گرم مثبت کپسول دار است. پنومولیزین آنزیمی است که هموگلوبولین را تجزیه کرده و فرآورده‌ی سبز رنگ 
تولید می‌نماید. این ارگانیسم نیازمندی‌های غذایی زیادی دارد (مشکل پسند می‌باشد). همانند تمام استرپتوکوک‌هاء این ارگانیسم 
فاقد کاتالاز می‌باشد. سویه‌های وبرولان استرپتوکوک» دارای کپسول پلی ساکاریدی می‌باشند که از آن به منظور طبقه‌بندی 
سرولوژیکی استفاده می‌شود. استرپتوکوک پنومونی دارای دو شکل از Apel‏ تئیکوئیک می‌باشد که دو ساختار اختصاصی ایجاد 
می‌کند. پلی ساکارید ) و آنتی‌ژن F‏ پلی ساکارید LC‏ کربوهیدرات اختصاصی گروه لانسفیلد ارتباطی ندارد. پلی ساکارید 6 در 
حضور کلسیم» گلوبولین سرم را رسوب می‌دهد. 


آنتی‌ژن فورسمن در پنوموکک معادل لیپوتکوئیک اسید است. 


بیماری‌زایی و ایمنی 
پاسخ ایمنی میزبان به باکتری در بیماری‌زایی حاصل از آن نقش مهمی دارد و توکسین نقش چندانی در فرآیند بیماری‌زایی ندارد. 


مهم‌ترین فاکنورهایی در مورد خود ارگانیسم که در بیماری‌زایی آن نقش دارند در جدول صفحه بعد ذکر شده است: 


inne ) OA‏ کوب ناس 


| ۱۵۸ پروتتاز (نگهداری باکتری‌ها در موسین) و پنومولیزین (ایجاد حفره در سلول میزبان) 


قعال شدن مسیر آلترناتیو کمپلمان توسط اسید SSS‏ و قطعات پپتیدوگلیکان 


فعال شدن مسیر کلاسیک کپلمان توسط پنوموليزین 
تولید پراکسید هیدروژن توسط باکتری 
اتصال باکتری به گیرنده‌های فاکتور فعال کننده پلاکتی از طریق فسفوریل کولین 


اثر ضد فاگوسیتی کپسول و مهار انفجار اکسيداتیو توسط پنومولیزین 


بیماری‌های بالینی 
* پنومونی: با تکثیر باکتری‌ها در shad‏ آلوئولی, پنومونی پنوموکوکی ایجاد می‌شود. آغاز علاشم پنومونی پنوموککی 
تاگهانی بوده و شامل تسب و لرز شدید و تب طولانی می‌باشد. به دلیل این که بیماری معمولاً با آسپیراسیون 
همراه است. معصولاًلوب‌های تحتانی شش‌ها درکیر می‌شوند؛ از ین رو به پنومونی لوبار (Lobar)‏ نامیده 
می‌شود. معصولاً در افراد میتلا به پنومونی پنوموکوکی؛ آبسه ایجاد نمی‌شود. در 1/۲۵ پیماران مبتلا بسه پنومونی 
پنوموکوکی افیوژن پلور مشاهده می‌شود؛ ولی بروز امپیم (افیوژن چرکی) نادر است. 
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© سینوزیت و عفونت گوش میانی: عفونت‌های حاد سینوس‌های پارانازال و گوش میانی در کودکان 


* مننژیت: متعاقب باکتریمی عفونت گوش, عفونت سینوس‌ها Ly‏ ترومای سر استرپتوکوک پنومونی در سیستم 
عصبی مرکزی پخش می‌شود. da ST‏ مننژیت ناشی از پنوموکوک در کودکان نادر است, Lal‏ این ارگانیسم 
Cle yp sels‏ منتژیت در بزرگسالان می‌باشد. 

9 باکتریمی: در 1۲۵-۲۰ موارد پنومونی و 7۸ موارد مننژیت, باکتریمی مشاهده می‌شود. در مقابل معمولا در بیماران 


Mig‏ سینوزیت و عفونت گوش lle‏ باکتریمی مشاهده نمی‌شود. 


ب خر ك‌ 

رنگ آمیزی گرم نمونه‌های خلط راه سریعی برای شناسایی بیماری‌های پنوموکوکی می‌باشد. می‌توان نتیجه‌ی حاصل از رنگ 
آمیزی را با واکنش کوالانگ dul‏ نمود (نست تورم کپسولی). پلی ساکارید C‏ پنوموکوکی در ادرار بیمار CHL‏ می‌شود؛ بررسی 
آیمونواسی CSF‏ در منتژیت» Cowles‏ بالایی دارد. ایزوله‌ها را می‌توان با کمک کانالاز (منفی» حساسیت به اپتوچین (حساس)» 


بررسی حلالیت در صفرا (Cute)‏ و تست تخمیر اینولین تشخیص داد. تخمیر گلوکز در این باکتری کاربردی ندارد. 


اپیدمیولوژی 
اکثر عفونت‌ها ناشی از انتشار پاکتری‌های کلونیزه شده‌ی اندوژن از اروفارنکس يا نازوفارنکس (در حالت طبیعی می‌تواند در EHS‏ 
افراد ناقل سالم وجود داشته باشد) به بخش‌های تحتانی؛ مانند ریه. سینوس‌هاء گوش‌هاء خون و مننژ می‌باشند. انتقال شخص به 


شخص از طریق قطرک‌های آلوده تتفسی نادر است. بیشترین میزان کلونیزاسیون در جوانان و کسانی که با آن‌ها در تماس هستند, 
مشاهده می‌شود. افراد مبتلا به بدخیمی‌های هماتولوژیک (همانند سرطان و آنمی داسی (USS‏ یا افرادی که متعاقب اختلال در 
طحال, دچار مشکل در سیستم رتیکولواندوتلیال می‌باشند. در معرض خطر سپسیس برق آسا هستند. 

درمان 


پنی سیلین داروی انتخابی برای سویه‌های حساس است. در مورد سویه‌های مقاوم می‌توان بر اساس نوع بیماری به صورت زیر 


Joe‏ کرد: 


آموکسی سیلین 


اریترومایسین در صورت 
حساسیت 


VRP‏ سیب سرخ میکروب شناسی 


wu onsen GAA HAMS ی‎ ONAN H}NONN HENAN NANSHUK NA fovea 
ioe 


فصل ۱۲: باسیل‌های گرم منفی روده‌ای یا 
انتر وباکتر (Enterobacteriaceae) ays‏ 


فیزیولوژی و ساختار 

باکتری‌های خانواده انتروباکتریاسیه پاسیل گرم منفی بوده و اسپور تولید نمی‌کنند. همه‌ی اعضای این گروه می‌توانند به هر دو 
صورت هوازی و بی‌هوازی رشد کنند (بی‌هوازی اختیاری با (Facultative anaerobic‏ اين ارگانیسم‌ها نیازهای غذایی ساده‌ای 
دارندء گلوکز را تخمیر نموده, نیترات را احیاء نموده, کاتالاز مثبت و اکسیداز منفی هستند. فقدان فعالیت سیتوکروم اکسیداز در این 
خانواده. شاخص بسیار مهمی می‌باشد؛ چرا که با تست‌های ساده‌ی آزمایشگاهی, می‌توان این باکتری را از سایر باسیل‌های گرم 
منفی تخمیر کننده و غیرتخمیرکننده (مانند سودوموناس و ویبریو) افتراق داد. ویژگی‌های متابولیک و ساختاری» برای تشخیص 


باشد: 


گونه‌های مختلف در این خانواده, دارای اهمیت 


تخمیر کند لاکتوز و يا غیرتخمیرکننده 


مقاومت در yy‏ اسیدهای صفراوی 


فاقد فلاژل پریتریش (فاقد حرکت) 


لیپوپلی‌ساکارید (LPS)‏ مقاوم به حرارت» مهم‌ترین آنتی‌ژن دیواره‌ی سلولی است که از سه جزء تشکیل شده است: 

1 پلی‌ساکارید () خارجی: برای تقسیم‌بندی سرولوژیک (اپیدمیولوژیک) سویه‌های یک گونه از انتروباکتریاسیه 

۲ پلی‌ساکارید Core‏ مشترک در بین خانواده‌ی انتروباکتریاسیه (آنتی ژن مشترک): برای قرارگرفتن ارگانیسم در خانواده 
نتروباکتریاسیه 

۳ لیپید tA‏ فعالیت اندوتوکسینی 

دسته‌بندی سرولوژیکی انتروباکتریاسیه پر اساس سه گروه عمده از آنتی‌ژن‌ها صورت می‌گیرد: پلی ساکارید O‏ آنتی‌ژن K‏ کیسولی» 
پروتئین فلاژلی A‏ برای مثال E.coli 1۳3۷:0۱۵۷ age‏ در ارتباط با کولیت هموراژیک است. 

همچنین باکتری‌های خانواده انترویاکتریاسیه می‌توانند دارای پیلی (فیمبریه) جنسی و یا غیرجنسی باشند. 

بیماری‌زایی و ایمنی 


مهم‌ترین فاکتورهای ویرولانس باکتری‌های خانواده انتروپاکتریاسیه عبارتند از: 


سیستمیک عفوتت باکتری‌های گرم منفی مانند انعقاد منتشره داخل عروقی {DIC)‏ تب» کاهش حجم خون. توف و مرگ 


dh, a کسین‎ goal (Al 


۶۱ Aa یأسیه ی‎ eels وده‌ای یا آنتر‎ ۳ ee G پایل‌های گر‎ \y ee 


کپسول: سویه‌های کپسول دار, به کمک آنتی‌ژن‌های کپسولی هیدروفیلیک از فاگوسیتوز فرار می‌کنند. 

تغییر فاز آنتی‌ژنی: بیان آنتی‌ژن‌های کپسولی (K)‏ و فلاژلی (A)‏ تحت کنترل ژنتیکی است و بیان یا عدم بیان آن‌ها ye)‏ 
فاز» باکتری را در برابر اثرات سیستم ایمنی محافظت می‌کند. 

سیستم ترشحی تیپ col TD‏ سیستم ترشحی که با نام Injectisome‏ نیز شناخته apd ce‏ یکی از روش‌هایی است 
که ارگانیسم‌هایی نظیر یرسینیاه سالمونلاه شیگلاه COLE‏ انتروپاتوژنیک EPEC)‏ « سودوموناس و کلامیدیا به وسیله‌ی آن 
فاکتورهای ویرولانس خود را به درون سلول ارسال می‌کنند (مشابه سرنگ» تزریق می‌کنند و به همین دلیل نام دیگر آن 
Injectisome‏ است). 

جسلذب فاکتورهای رئسد: باکتری‌ها به واسطه‌ی تولید سیدروفور, پروتئین‌های شلاته کننده‌ی آهن (مانند entero~‏ 
bactin‏ و (aerobactin‏ و هموليزین, به طور موثری از آهن برای رشد خود استفاده می‌کنند. 

مقاومت در ply‏ خاصیت کشندگی سرم: کپسول و برخی فاکتورها از اتصال کمپلمان به ارگانیسم جلوگیری می‌کنند. 


مقاومت در ply‏ آنتی‌بیوتیک‌ها: پلازمیدهای قابل انتقال, باعث مقاومت باکتری به آنتی‌بیوتیک می‌شوند. 


2 


(Escherichia coli) اشریشیا کلای‎ ۷ 


,: ۸ تخمیر گلوکز و لاکتوزه. کولای پاسیل‎ Ay باسیل گرم‌منفی بی‌هوازی اختباریه. قادر‎ Ecoli 
هستن. مهم‌ترین آنتی‌ژن در ایجاد مننژست نوزادان آنتی‌ژن 1] است و‎ P (کیسول) 11 (فلاژل) و پیلی‎ K (سوماتیک)‎ 


® 


بیماری‌زایی و ایمنی 
سویه‌های مختلف E.Coli‏ فاکتورهای وبرولانس فراوانی دارند که مههم‌ترین آن‌ها در دو دسته قرار می‌گیرند: اگزوتوکسین و ادهزین (فاکتور 
اتصال) 


(LT-1) اگزوتوکسین‌های حساس به حرارت‎ |. ۵۱۵01221100 factor antigens 


رم (IIV/CFA IVCFA‏ و مقاوم به حرارت (STa}‏ 


Intimin , BFP 


توکسین مقاوم به حرارت 


Enteroaggregative 


توکسین کدشونده توسط پلازمید 


Aggregative adherence fimbriae 


(IIVAAF , T/AAF ,U/AAF) 


[Ste? ٩۸۱۱ شیگا توکسین‎ BFP , Intimin 


Invasive plasmid antigen 


ura SME 


ری ره رو manus aH‏ 


sm‏ پ-بصس<( 


۶۲ اه یب سرخ میکروب شناسی 


اپیدم‌یولوژی 
حداقل ۵ گروه بیماریزای E.coli‏ )45 در ادامه cou‏ خواهد شد)» در بروز گاستروانتریت نقش دارند: EAEC EPEC ETEC‏ 
6 و BIEC‏ برخی از این سویه‌هاء شایع‌ترین عامل اسهال در گروه‌های مختلف می‌باشند که در جدول زیر آمده استه 


شایع‌ترین عامل اسهال مسافران Traveler’s diar-)‏ 


rhea 


شایع‌ترین عامل اسهال نوزادان در کشورهای در حال 
توسعه 


شایع‌ترین عامل اسهال در کشورهای توسعه یافته 
اکثر سویه هایی که ایجاد گاستروانتریت می‌کنند» منشاء اگزوژن (خارجی) دارند در حالی که سویه‌های مرتبط با UTI‏ و plo‏ 
عفونت‌های مرتبط با E.coli‏ منشاء اندوژن (داخلی) داشته و فلور میکروبی طبیعی بدن محسوب می‌شوند. 


بیماری‌های بالینی 


گاستروانتریت 

EPEC است.‎ ashy of اسهال در کودکان و نوزادان است. دوز عفونت زایی‎ hel (ای‌کولای انتروپاتوژن) © عامل‎ EPEC 
است. یعنی پس از اتصال به دیواره‌ی روده باعث محو پرزها می‌شود. این باکتری از طریق‎ ۸201 effacing دارای عملکرد‎ 
سبب از دست رفتن انسجام سلول‎ Actin polymerization را وارد غشای آتتروسیت می‌کند و به روش‎ Tir ۲ سیستم ترشحی‎ 
و مرگ می‌شود.‎ 

sl) ETEC‏ کلای انتروتوکسیژن) 72 عامل اصلی اسهال مسافرتی و اسهال وبایی شیر خواران است. از طریق پیلی به اتتروسیت‌ها 
می‌چسبد و دو نوع توکسن تولید می‌کند: سم LT‏ (حساس ay‏ حرارت) مشابه سم وبا موجب فعال شدن آدنیلات سیکلاز و تولید 
۳ می‌شود. سم ST‏ گوانیلات سیکلاز را فعال می‌کند و COMP‏ تولید می‌کند. نتیجه‌ی هر دو ترشح مقادیر زیاد آب و 
سدیم و کلر و افزایش حرکات دودی روده و اسهال مشابه ویاست. اين توکسین خاصیت نوروتوکسیک و مهار سنتز پروتئین را دارد. 
EHEC=STEC‏ (ای.کولای انتروهموراژیک يا تولید کننده‌ی شیگاتوکسین) 2" معمول‌ترین سویه‌ی ایجاد کننده‌ی اسهال در 
بچه‌های زیر ۵ سال در کشورهای پیشرفته است. دوز عفونت‌زایی پایین است (۱۰۰) و انتقال فرد به فرد صورت می‌گیرد. بیماری‌زایی 
EHEC‏ به واسطه‌ی وروتوکسین است. جزء ۸ وروتوکسین به زیرواحد SYA‏ ریبوزوم متصل شده و از سنتز پروتئین جلوگیری 
می‌کند. علائم عفونت به شکل کولیت خون‌ریزی دهنده. اسهال خونی و استفراغ است. در ۱۵-۵ از میتلایان سندرم آورمی 
همولیتیک (US)‏ بروز می‌کند که با نارسایی ob‏ کلیه‌هاء ترومبوسبتوپنی, کم‌خونی همولیتیک و میکروآنژیوپاتی همراه است. 
STX-2 0%‏ مترشحه از EHEC‏ می‌تواند باعث سندرم اورمی همولیتیک (US)‏ گردد. 

شایع‌ترین سویه‌ی عفونت‌زای EHEC‏ سروتیپ پر (:,1] است. 


60 (ایکلای انترواینویزیو) LO‏ تهاجم و تخریب سلول‌های اپی‌تلیال کولون منجر به دیسانتری» کرامپ شکمی و وجود 


فصل VY‏ باسیل‌های گرم منفی روده‌ای یا انتروباکتریاسیه (Enterobacteriacea)‏ 2 


nut‏ سس سس مس کی 


i 


نوتروفیل در مدفوع (مشابه شیگلوز) می‌گردد. Intimin‏ و رسپتور آن TIR‏ مختص این سویه هستند. 

oY gS sl) 6‏ انترواگریگیتیو) ۳" عامل اسهال مسافرین و اسهال آبکی پایدار در کشورهای در حال توسعه است. اتصال 
میکرو کلونی‌ها به مخاط موجب ترشح موکوس و تشکیل بیوفیلم می‌گردد که آن‌ها را در برابر آنتی‌بیوتیک‌ها و فاگوسیت‌ها مقاوم 
می‌کند. از این باکتری دو سم با عنوان EAST‏ و PET‏ گزارش شده است. 

نکته‌ی جالب اینجاست که این با اين همه بدبختی که به روز بدن ما میارهه داره توی روده به خوبی و خوشی به عنوان فلور زندگی 
AS igs‏ 

سویه‌های E.coli‏ که عامل گاستروانتریت هستند به ۵ گروه اصلی تقسیم می‌شوند که عبارتند از: E.coli‏ انتروهموراژیک 
E.coli (EHEC)‏ انتروپاتوژنیک E.coli (EPEC)‏ انتروتوکسیژنیک E.coli (ETEC)‏ انترواینویسیو EIEC)‏ و E.coli‏ 
نترواگرگتیو (BAEC)‏ 

60 و bee EIEC‏ بر روده‌ی بزرگ و ETEC EPEC‏ و Goat EAEC‏ بر رود‌ی باریک موثرند. 


تولید توکسین‌های حساس به حرارت ([-11) و مقاوم به حرارت STa)‏ و 
STb‏ 
اتصال باکتری به اپی تلیوم )099 و تخریب میکروویلی‌ها (هیستوپاتولوژی 
اتصالی - (A/E] led‏ 


اتوآگلوتیناسیون به شکل آجرهای انباشته شده (Stacked-brick)‏ که 
توسط ۸۸-1 صورت می‌گیرد. 


ety‏ 50-1 و STX-2‏ (شیگاتوکسین) 


اسهال آبکی پیشرونده به دیسانتری تهاجم و تخریب اپی تلیوم روده‌ی بزرگ 
ple‏ عفونت‌های خارج روده‌ای ناشی E.coli jl‏ عبارتند از: 
UTI ©‏ (عفونت مجرای ادراری): اتصال باکتری & دیواره‌ی مجرای ادراری و مثانه به وسیله ادهزین» زمینه را برای عفونت 
فراهم می‌آورد. 
* مننژیت نوزادان: اشریشیاکلی و استرپتوکوک گروه 13 عامل اصلی بیشترین موارد مننیت در نوزادان کمتر از ۱ ماه می‌باشند. 
* سپتی سمی: معمولاً سپتی سمی ایجاد شده توسط باسیل‌های گرم منفی؛ مانند اشریشیا کلی» ناشی از عفونت‌های مجرای 
ادراری 4 دستگاه گوارش می‌باشد. 
Ecoli‏ شایع‌ترین cle‏ عفونت ادراری خانم‌های جوانه و پیلی مهم‌ترین Sole‏ ویرولانس و بقای باکتری در مجاری ادراری 
است. از عوامل joy‏ عفونت در محل‌های زخم و جراحی و سیتی سمی است و در محیط کشت EMB‏ جلای فلزی تولید می‌کند. 


(Salmonella) سالمونلا‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 

سالمونلاهاء باسیل‌های گرم منفی و بی‌هوازی اختیاری هستند. همچنین اکسیداز منفی و تخمیرکننده می‌باشند. لیپوپلی ساکارید 
آن‌ها شامل پلی‌ساکارید 0 (سوماتیک) خارجی؛ پلی‌ساکارید. بخش مرکزی (آنتی‌ژن مشترک) لیپید A‏ (اندوتوکسین) می‌باشد. 
بیش از ۲۵۰۰ سروتیپ O‏ سالمونلا شناخته شده است. 

بیماری‌زایی و ایمنی 

پس از ورود سالمونلا از طریق دستگاه گوارش و عبور از codes‏ به مخاط روده‌ی کوچک منصل شده و به سلول‌های ]1۷ موجود 
در پلاک پی‌یر و همچنین dy‏ انتروسیت‌ها تهاجم می‌نماید. باکتری‌ها در درون واکوئل‌های اندوسیتوزی باقی می‌مانند و در آتجا 
تکثیر می‌نمایند. باکتری‌ها می‌توانند عرض سیتوپلاسم را طی نموده و در گردش خون یا سیستم لنفاوی رها شوند. تنظیم اتصال, 
ورود (بلعیده‌شدن) و تکثیر عمدتا توسط دو دسته‌ی بزرگ ژنی (جزایر پاتوژئیسیته (PAL)‏ شماره‌ی ۱ و ۲ صورت می‌گیرد. جزایر 
پاتوژنیسیته شماره‌ی ۱ (PALL)‏ پروتئین‌های ترشحی Bho‏ در تهاجم سالمونلا (SSPS)‏ و سیستم ترشحی تیپ 11 (که موجب 
تلقیح و تزریق پروتئین‌ها به درون سلول‌های میزبان می‌شود) را رمزدهی می‌کنند. PALIT‏ حاوی ژن‌هایی است که به باکتری 


امکان فرار از سیستم ایمنی میزبان را می‌دهد. 


پیماری‌های بالینی 

*_گاستروانتریت: گاسترونتریت شای‌ترین نوع عفونت‌های سالمونلایی می‌باشد. علائم این بیماری معمولا FALE‏ ساعت 
بعد از مصرف غذا یا آب آلوده بروز می‌کند و شامل تهوع. استفراغ؛ اسهال غیر خونی می‌باشد. همچنین تب کرامپ‌های 
شکمی, درد عضلانی و سر درد هم رخ می‌دهد. در حالت حاد بیماری» کولون هم درگیر می‌شود. این علائم ممکن است 
تا ۲ روز الی یک هفته قبل از پهبودی خودبه‌خودی, پایدار باشند. 

* سیتی‌سمی: هر چند عوامل ald‏ باکتریمی, سالمونلا کلرا سوپس (S.choleraesuis)‏ سالمونلا پاراتیفی و سالمونلا 
تیفی هستند؛ Lal‏ تمامی گونه‌های سالمونلا قادر به ایجاد باکتریمی می‌باشند. در نوزادان. سالمندان» افرادی که دارای نقص 
اکتسابی سیستم ایمنی (ایدز)» بیماری سلول داسی شکل و نقایص مادرزادی سیستم ایمنی هستند. خطر بروز باکتریمی 
YL‏ می‌باشد. 

* تب روده‌ای: سالمونلا تیفی» بیماری تب‌داری ایجاد می‌کند که تب تیفوئید (typhoid fever)‏ نامیده می‌شود. سالمونلا 
خورده شده به روده‌ی کوچک می‌رسد و وارد لنفاتیک‌ها و جریان خون می‌شود. اين ارگانیسم یک باکتریمی موقت ایجاد 
می‌کند و سپس در کبد و طحال و مغز استخوان تکثیر می‌بابد. علائم به شکل هپاتواسیلنومگالی, هپاتیت موقت و نقاط 
قرمز Ky‏ روی شکم (Rose Spot)‏ دیده می‌شود. در صورت PLE‏ درمان به خون‌ریزی و سوراخ شدن روده و پریتونیت 
و خطر بالای مرگ می‌انجامد. شکل خفیف‌تر این بیماری به نام تب پاراتيفوئید, در اثر سالمونلا پاراتیفی A‏ سالمونلا 
شوتمولری (S.schottmuelleri)‏ که قبلاً سالمونلا پاراتیفی B‏ نام داشته و سالمونلا هیرشفلدی تس (s,‏ 
که قبلاً تحت عنوان سالمونلا پاراتیفی C‏ مطرح بوده. ایجاد می‌شود. تست ویدال برای pase‏ کین بیم ری "فده 


می‌شود. 


۰ کلونیزاسیون بدون علامت: سویه‌های سالمونلای عامل تیفوئید و پاراتیفوئید در انسان کلونیزه می‌شوند. کلونیزاسیون 


مزمن آن‌هاء بیش از یک سال بعد از بیماری علامت‌دار, در ۱ تا ۵ درصد از بیماران رخ می‌دهد که در بیشتر بیماران» کیسه 
صفرا به عنوان مخزن باکتری عمل مي‌کند. 
یکی از عوامل مهم dy Mil‏ استئومیلیت در کودکان مبتلا dy‏ آنمی داسی «JSS‏ سالمونلا است. 


آپیدمیولوژی 

اکثر عفونت‌ها ناشی از مصرف غذاهای آلوده (ماندن گوشت طیور, تخم‌مرغ» فرآورده‌های لبنی) می‌باشد. انتشار مدفوعی- دهانی 
به‌طور مستقیم در کودکان رخ می‌دهد. سالمونلا تیفی و AL‏ پاتوژن‌های اختصاصی انسان هستند (مخزن دیگری ندارند» اين 
عفونت‌ها از طریق فرد به فرد دیگر منتقل می‌شوند و معمولاًکلونیزاسیون طولانی مدت بدون علائم رخ می‌دهد.افرادی که بیشتر 
در خطر ابتلاء قرار دارند عبارتند ز: افرادی که گوشت ماکیان یا تخم مرغ را به صورت نیمه پز مصرف می‌نمایند, بیمارانی که سطح 
اسیدیته معده آن‌ها کاهش داشته و بیماران مبتلا به اختلال ایمنی, عفونت در سراسر جهان رخ می‌دهد و در ماه‌های گرم سال 


پیشتر می‌شود. 


جداسازی از نمونه‌های مدفوع به محیط انتخابی نیاز دارد. برای تشخیص بیماری» تست‌های سرولوژیک و کشت « 

خون و مفز استخوان در هفته‌ی اول, کشت ادرار در هفته‌ی دوم و کشت مدفوع در هفته‌ی سوم مثبت می‌شود. تست سرولوژیک 
cute‏ ۸0-0 نشان دهنده‌ی عفونت فعال, Anti-H‏ نشان دهنده‌ی عفونت قبلی مزمن و ۸1-۷1 نمایانگر ناقل سالم است. 
درمان 

درمان آنتی‌بیوتیکی برای انتریت توصیه تمی‌شود؛ زیرا ممکن است دوره‌ی بیماری را طولانی کند. عفونت‌های ناشی از سالمونلا 
تیفی و پاراتیفی یا عفونت‌های منتشره ناشی از سایر ارگانبسم‌ها باید با آنتی‌پیوتیک‌های موثر (انتخاب شده براساس تست‌های 
تعیین حساسیت دارویی در آزمایشگاه) درمان شوند. از فلوروکینولون‌ها (مانند سیپروفلوکساسین)» کلرامفنیکل و تری‌متوپریم- 
سولفامتو کسازول یا سفالوسپورین‌های وسی‌الطیف نیز می‌توان استفاده کرد. 


V‏ شیکا 
فیزیولوژی و ساختار 
باکتری‌های این جنس, باسیل‌های گرم منفی و بی‌هوازی اختیاری می‌باشند» تخمیرکننده بوده و اکسیداز منفی می‌باشند. 


لیپوپلی‌ساکاربد در آن‌ها شامل Ory Who dh‏ (سوماتیک), پلی‌ساکارید بخش مرکزی (آنتی‌ژن مشترک) و لیپید A‏ (اندوتوکسین) 


dle 


بیماری‌زایی و ایمنی 
شیگلا با تهاجم و تکثیر در سلول‌های لایه‌ی مخاط کولون بیماری لیجاد می‌کنند. گونه‌های شیگلا ظاهرا به سلول‌های مخاطی 


ی 


متفاوت متصل شوند. آن‌ها اول به سلول‌های M‏ موجود در پلاک‌های پی‌بر متصل شده و سپس تهاجم می‌کنند. سیستم ترشحی 
نوع IIE‏ سیب ترشح ۴ پروتتین (182۸ 1۳213 نصا و (1۳۵1) به درون سلول‌های اپی‌تلیال و ماکروفاژها می‌شود. این پروتئین‌ها 
در غشای سلول‌های هدف تغییراتی ایجاد می‌کنند که منجر به ورود باکتری به روش فاگوسیتوز به درون مولد سلول می‌شود. شیگلا 
واکوثل‌های فاگوسیتی را تخریب کرده و در سیتوپلاسم سلول‌های میزبان تکثیر می‌یابد (برخلاف HES‏ سالمونلا در واکوئل تکثیر 
می‌کند). میکروآبسه‌ها در دیواره‌ی روده‌ی بزرگ و ایلئوم انتهایی منجر به نکروز مخاط, زخم» خون‌ریزی و تشکیل غشای کاذب بر 
روی زخم‌ها می‌شود (باکتریمی نادر است). شیگلا دیسنتریه» اگزوتوکسینی با نام توکسین شیگا (همانند توکسین تولید شده توسط 
0 تولید می‌کند. شیگا توکسین توسط کروموزوم کدگذاری می‌شود. توکسین شیگا دارای یک زیرواحد A‏ و ۵ زیرواحد 
B‏ است. زیرواحدهای B‏ انتقال زیرواحد A‏ به درون سلول را تسهیل می‌کند. زبرواحد ۸ با غیرفعال کردن زیر واحد RNA A‏ 
ریبوزومی ۲۸5 از زبرواحد ۶۰۵ از اتصال آمینواستیل 1131 ممانعت می‌کند و سنتز پروتئین را در سلول میزبان متوقف می‌کند. 
علائم اولیه‌ی فعالیت توکسین, تخریب اپی‌تلیوم روده‌ای است؛ اما در تعداد کمی از بیماران توکسین شیگا با تخریب سلول‌های 
اندوتلیال گلومرولی موجب نارسایی کلیوی (HUS)‏ می‌شود. منتها مکانیسم اصلی بیماری‌زاییش از طریق تهاجم به مخاطه. ولی 
اومده از طریق ترانسداکشن (VV)‏ ژن تولید شیگاتوکسین رو به ای‌کلای منتقل کرده. شیگا توکسین خواص نوروتوکسینی و 
انتروتوکسینی دارد. اگه عفونت شدید abl‏ روی SICNS‏ میذاره و باعث مننژیت و LS‏ می‌شود. سندرم رایتر از عوارض عفونت 
باکتری شیگلا دیسانتری است. 


بیماری‌های بالینی 
شیگلوز دارای علائمی چون تب کراسپ‌های شکمی, اسهال و خون در مدفوع می‌باشد. 


اپیدمیولوژی 

چهارگونه sly‏ این جنس شناسایی شده که عبارتند از: شیگلا سونتی (عامل اکثر عفونت‌ها در کشورهای توسعه یافته4 شیگلا 
قلکسنری (عامل عفونت در کشورهای درحال توسعه)» شیگلا دیسنتریه (عامل اکثر عفونت‌های شدید) و شیگلا بویدی (معمولا 
ایزوله نمی‌شود). انسان تنها مخزن برای این باکتری محسوب می‌شود. این بیماری از فردی به فرد دیگر از طریق راه‌های مدفوعی- 
دهانی منتقل می‌شود. دز عفونی‌کننده‌ی ارگانیسم پایین می‌باشد و تعداد اندکی از آن‌ها برای ایجاد عفونت کافی می‌باشد. این 
بیماری در سراسر جهان رخ می‌دهد و پروز فصلی ندارد (یا تعداد اندک باکتری انتقال از فردی به فرد دیگر رخ می‌دهد). 

شیگلا به وسیله‌ی £5 flies fingers feces food)‏ و (fomites‏ منتقل می‌شود. 


جداسازی باکتری از نمونه‌های مدفوعی نیاز به محیط‌های انتخابی دارد. 


درمان 
درمان آنتی‌بیوتیکی» دوره‌ی بيماري عللامت‌دار و انتشار باکتری از طریق مدفوع را کوتاه می‌کند. درمان dl‏ براساس تست‌های 
حساسیت آزمایشگاهی صورت گیرد. درمان تجربی توسط فلوروکینولون‌ها یا تری‌متوپريمسولفامتو کسازول صورت می‌گیرد. 


1 


فصل ۱۲: باسیل‌های گرم منفی روده‌ای يا انتروباکتریاسیه (Enterobacteriacea)‏ 


پیشگیری از شیگلا شامل آموزش بهداشت, توزیع آب سالم و گندزدایی col‏ دفع بهداشتی فضولات. درمان مبتلایان و ناقلین 


و از همه مهم‌تر شستشو و تظلافت دست‌ها است. 


”¥ کلبسیلا 
اعضای جنس کلبسیلا دارای کپسول بوده که عامل ایجاد کلنی‌های موکوئیدی و افزایش بیماری‌زایی این ارگانیسم‌ها 
در بدن می‌باشد. شایع‌ترین اعضای ایزول‌شده این جنس کلبسیلا پنومونیه pneumoniae)‏ 160516112 و کلیسیلا 
اکسیتوکا (klebsiella oxytoca)‏ می‌باشند که می‌توانند پنومونی لوبار اکتسابی از arate‏ ایجاد کنند. افراد الکلی و افراد 
مبتلا به اختلال عملکرد ریوی بیشتر در خطر ابتلا به پنومونی قرار دارند. کلیسیلا گرانولوماتیس (K. granulomatis)‏ 
عامل گرانولوم اینگواینال (inguinale granuloma)‏ بوده که یک بیماری گرانولوماتوز در تاحیه کشاله‌ی ران و اندام‌های 
تناسلی است. این بیماری هنوز دونووانوز نامیده می‌شود. دو گونه‌ی دیگر کلبسیلا که از نظر بلینی اهمیت دارند عبارتند 
ز:کلبسیلا رینواسکلروماتیس (عامل بیماری گرانلومانوز بینی) و کلبسیلا اوزنه ale)‏ رینیت آتروفیک مزمن). کلبسیلاوارد 


سلول میزبان نمی‌شود. 


۲ پروتئوس 


عفونت مجرای ادراری نافسی از پروتشوس میرابیلیس (Proteus mirabilis)‏ شایع‌ترین بیماری ایجاد سا , . ۲ 

می‌باشد. این ارگانیسم مقادیر زیادی اوره‌آز تولید می‌کند که اوره را به دیاکسیدکرین و آمونیاک نجزیه می‌کند. این روند 
سیب افزایش pH‏ ادراره رسوپ منیزیم و کلسیم شده و به‌ترتبب موجب تشکیل کریستال‌های استرووایت (Struvite)‏ و 
آپاتیت (Apatite)‏ شده و منجر به پیدایش سنگ‌های کلیوی می‌گردد. افزایش خاصیت قلیایی ادرار برای آپی‌تلیوم مجرای 


ادراری نیز سمیت دارد. 


۶2۸ 
se‏ فصل ۱۳: سودوموناس‌ها و آسینتوبا کترها 
سودوموناس و باکتری‌های وابسته 


سودوموناس و باسیل‌های غیرتخميري وابسته» پاتوژن‌های فرصت طلب هستند. جنس‌های مطرح در بالین شامل موارد زیر می‌باشد: 
# سودوموناس (Pseudomonas)‏ 

(Burkholderia) بورخولدریا‎ @ 

(Stenotrophomonas) استنوتروفوموناس‎ @ 

(Acinetobacter) اسینتوباکتر‎ * 


(Moraxella) موراکسلا‎ * 
(Pseudomonas aeruginosa) سودوموناس آئروژینوزا‎ Y 


فیزیولوزی و ساختار 

سودوموناس‌هاء, باسیل‌های گرم منفی» متحرک و مستقیم یا کمی خمیده هستند. اين ارگانیسم‌ها غیرتخمیری بوده و از طریق 
متابولیسم تنفسی» کرپوهیدرات‌ها را مصرف می‌کنند. وجود سیتوکروم اکسیداز در گونه‌های سودوموناس» برای تمایز آن‌ها از 
انتروباکتریاسیه به کار گرفته می‌شود. برخی از سویه‌های این ارگانیسم ظاهری موکوئیدی داشته که به دلیل فراوانی کپسول پلی 
ساکاریدی آن‌هاست. برخی از سودوموتاس‌ها رنگدانه‌های قابل انتشار مانند پیوسبانین (آبی)» فلورسئین (زرد4 پیوروبین (قهوه‌ای 
متمایل به قرمز) و پیووردین (پیگمان سبز) تولید می‌کنند که به آن‌ها رنگ خاصی در کشت می‌دهد. سودوموناس‌ها اکسیداز مثبت 


می‌باشند. 
بیماری زایی و ایمنی 


سودوموناس آئورژینوزا دارای فاکتورهای ویرولانس متعددی می‌باشد که عبارتند از: 


آلژینات. آلژینات. فلاژل و پیلی در حرکت سودوموناس آئروژینوزا نقش دارند. لیبید ۸ از 3.٩‏ مسئول Caled‏ اندوتوکسینی است. 
آلژینات یک پلی ساکارید موکوئیدی است که سازند‌ی کپسول در سطح باکتری است. کپسول باکتری را از فاگوسیتوز و فعالیت 
آنتی‌پیوتیک‌ها محافظت می‌کند. در اقراد مستعد به کلونیزاسیون طولانر مدت با سویه‌های موکوئید سودوموناس آئروژینوزا (مانند 
بیماران سیستیک فیبروزیس و سایر بیماری‌های مزمن تنفسی)؛ ژن‌های موثر در تولید این پلی‌ساکارید موکوئیدی (آلژینات) فعال 


شده و در استقرار عفونت‌های ربوی و تولید بیوفیلم نقش مهمی ایفا می‌کنند. 


فصل ۱۳: سودوموناس‌ها و آسینتوباکترها om‏ 1 
oe‏ 


توکسین‌ها و آنزیم‌های ترشحی: 


ممائعت از طویل سازی زنجیره پلی پپتیدی | نکروز پوستی (در زخم‌های سوختگی) آسیب قرنیه 
با ADP‏ ریبوزیل کردن EFY‏ (مشابه ] (در عفونت‌های چشم) و آسیب بافت (در عفونت‌های 
توکسین دیفتری) مزمن ریوی) 
جلوگیری از کشته شدن ارگانیسم توسط 
ماکروفاژ 
تولید سوپراکسید و پراکسید هیدروژن را 


پیوسیانین (پیگمان آبی) 
کانالیز می‌کند. 


یک سیدروفور متصل شونده به آهن که 
پیوچلین (Pyochelin)‏ باکتری در حضور آن رادیکال سمی تولید 
می‌کند. 


i آسیب بافت‌های دارای الاستین پارانشیم ,4( و‎ LasB سرین پر تثاز) و‎ LasA 
| (au ) وتناز) 0( ر‎ ) 
(متالوپروتئیناز حاوی روی) ضایعات خونریزی دهنده پوست (اکتیما گانگرنوزوم)‎ 


یک همولیزین حساس به حرارت که لیپید و 
لسیتین‌ها را تجزیه می‌کند 
© مقاومت نسبت به آنتی‌بیوتیک‌ها: سودوموناس آتروژینوزه نسبت dy‏ بسیاری از آنتی‌بیوتیک‌ها مقاومت ذاتی داشته و می‌تواند در 
طول درمان dy‏ سویه‌های مقاوم‌تری تبدیل شود. موتاسیون پروتئین‌های پورین» اصلی‌ترین مکانیسم این مقاومت می‌باشد. علاوه 
بر این سودوموناس آثروژینوزا؛ بتا-لاکتامازهای مختلف تولید می‌نماید که می‌تواند آن را در برابر بسیاری از آتنی‌بیوتیک‌های 


alle tps‏ پنی سیلین, سفالوسپورین و کارباپنم مقاوم سازد 


بیماری‌های بالینی 

© عقونت‌های ریوی: خصوصاً در افراد Hine‏ به سیستیک فیبروزیس, باعث تخریب پیشرونده‌ی ریه می‌شود. 

* عفونت‌های اولیه پوستی: عفونت‌های فرصت‌طلب در زخم‌های موجود؛ مانند زخم سوختگی» عفونت‌های موضعی فولیکول مو 
(متعاقب تماس بدن با آب آلوده و نشستن در وان گرم) و ضایعات خونریزی دهنده پوست (اکتیما گانگرنوزوم). 

«* عفونت مجرای ادراری: عفونت‌های فرصت‌طلب در بیمارانی که از سوندهای ادراری استفاده می‌کنند يا به مدت طولانی تحت 


درمان آنتی‌بیوتیکی قرار دارند. 


۱ ۰ ی‎ sR NNNUANA ARENA 


» عفونت گوش: گستره‌ی این عنوتت از التهاب خفیف گوش خارجی (گوش شناگران) تا تخریب تهاجمی مفصل استخوان 
جمجمه مجاور گوش آلوده» متفیر است. سودوموناس آثروژینوزا عامل اوتیت بدخیم در بیماران دیابتی می‌باشد. 

* عفونت چشچ: عفونت‌های فرصت‌طلب قرنیه همراه با تخریب آن می‌باشد. 

* باکتریمی: انتشار باکتری از عفونت اولیه (ریوی) به سایر اعضا و بافت‌ها صورت می‌گیرد. از ویژگی‌های آن می‌توان به ضایعه‌ی 
پوستی نکروزدهنده (اکتیماگانکرونوزوم) آشاره کرد. 


اپیدمیولوژی 
سودوموناس آتروژینوزه به صورت گسترده‌ای در محیط و ay‏ ندرت در فلور طبیعی افراد سالم وجود دارد. اين باکتری به همراه 
E.coli‏ انتروباکتر و استافیلو کوکوس» چهار عامل مهم عفونت‌های اکتسابی از بیمارستان (Nosocomial)‏ می‌باشند. 


Seid‏ حبص 
این ارگانیسم به سرعت در محیطهای معمول آزمایشگاه رشد می‌کند. از طریق خصوصیات کلنی؛ مانند همولیزه پیگمان‌های سبز, 
بوی شبه‌انگور و نست‌های بیوشیمیایی ساده؛ مانند واکنش مثبت اکسیداز شناسایی می‌شوند. 


درمان 

ترکیبی از آنتی‌بیوتیک‌های Sho‏ (مانند آمینوگلیکوزید و آنتی‌پیوتیک‌های 13 لاکنام) برای درمان ترکیبی مورد نیاز است» درمان 

با یک آنتی‌بیوتیک غیرموثر است و متجر به تکثیر سویه‌های مقاوم می‌شود. از آنجا که سودوموناس آثروژینوز! به صورت فراوان 

در منابع آب بیمارستان‌ها وجود دارده ريشه کنی این ارگانیسم از محیط بیمارستان کار بیهوده‌ای می‌باشد. اقدامات موثر در کنترل 

عفونت می‌تواند؛ شامل جلوگیری از آلودگی وسایل استریل از قبیل دستگاه‌های دیالیز یا سیستم‌های درمان تنفسی و همچنین 

جلوگیری از آلوده شدن بیماران از طریق تماس کارکنان آلوده بیمارستان باشد. سودوموناس آثروژینوزا فاقد واکسن موثر است. 

بیماری‌های ناشی از سایر باکتری‌های غیر تخمیری فرصت طلب 

7 مجموعه بورخولدریا سپاسیا 

© عفونت‌های ریوی: گستره‌ی ol‏ از کلونیزاسیون تا برونکوپنومونی اولیه در بیماران مبتلا به سیستیک فیپروزیس یا گرانولوماتوز 
مزمن (CGD)‏ متغیر است. 

* عفونت‌های فرصت‌طلب: گستره‌ی عفونت‌های مجرای ادراری در بیمارانی که از کاتتر استفاده می‌کنند تا باکتریمی در بیماران 


دچار JUS!‏ سبستم آیمنی که از کاتترهای درون عروقی آلوده استفاده AUS go‏ متفیر است. 


7 بورخولدریا سودومالئی 


* عفونت‌های ریوی: گستره‌ی آن از کلونیزاسیون بدون علامت تا تشکیل dual‏ متغیر است. 


¥ استنوتروفوموناس مالتویلیا 


* عفونت‌های فرصت‌طب: انواعی از عفونت‌ها (عمدتاً عفونت مجرای ادراری و ریوی) را در بیماران دارای اختلال سیستم ایمنی 


که تحت درمان با آنتی‌بیوتیک‌های وسیعالطیف قرار گرفته‌انده به‌وجود می‌آورد. 


7 گونه‌های اسینتوباکتر مانند آسینوباکتر بومانی 

این باکتری‌هاء کوکوباسیل‌های گرم منفی عریض, اکسیداز منفی و هوازی اجباری بوده و از عوامل عمده‌ی عفونت‌های بیمارستانی 
می‌باشند. آسینتوباکترها به دو دسته‌ی تخمیرکننده‌ی گلوکز (مانند اسینتوباکتر بومانی) و غیرتخمیری (مانند اسینتوباکتر لوقی و 
اسنیتوباکتر همولیتیکوس) تقسیم می‌شوند. بیماری‌های ناشی از آسینتوباکترها عبارتند از: 

* عفونت‌های ریوی: پاتوژن فرصت‌طلب در بیمارانی که تحت درمان تنفسی قرار می‌گیرند. 

© عفونت‌های زخم: ب‌صورت عفونت بیمارستانی زخم b‏ متعاقب آسیب در سربازان. 


نکته‌ی مهم در مورد آسینوباکتر بومانی این است که این باکتری dy‏ آنتی‌بیوتیک‌های متعددی مقاوم می‌باشد. 


V‏ گونه‌های مراکسلا 


9 عفونت‌های ربوی: تراکثوبرونشیت یا برونکوپتوموتی در بیمارانی که بیماری‌های مزمن ربری دارند (عمد: Sy‏ .را 


پدید می‌آید. 


ed سیب سرخ میکروب‎ 21 vy 


auratus ANSON osu RSAC enor 


ور دس 5 ویبریو کمپیلوباکتر Bho,‏ 
V‏ ویبریو (Vibrio)‏ 
فیزیولوژی و ساختار 


گونه‌های ویبربوه باسیل‌های گرم منفی, خمیده» بی‌هوازی اختیاری» تخمیرکننده و اکسیداز مثبت هستند .گونه‌های این سرده, 
هالوفیل (نمک دوست) بوده و برای رشد به NaCl‏ نیاز دارند؛ البته ویبریوکلره می‌تواند در اکثر محیطهای کشت بدون نمک 
اضافی رشد کند. ویبریو قادر به تحمل گستره وسیعی از DH‏ می‌باشد ((۶۸۵-۸؛ ما به اسید معده حساس است. اکتر ویبریوهاء فلاژل 
قطبی دارند که در حرکت آن‌ها حائژ اهمیت است. این باکتری‌ها دارای چندین پیلی مختلف می‌باشند که در ویرولانس آن‌ها نقش 
دارند. تمامی سویه‌ها دارای لیپوپلی‌سا کاریدی حاوی لیپید A‏ (اندوتوکسین)» پلی‌ساکارید Core‏ و زنجیره‌ی جانبی پلی‌ساکارید O‏ 
هستند. پلی‌ساکارید O‏ برای تقسیم‌بندی گونه‌های ویبریو به سروگروه‌ها (Serogroups)‏ به کار می‌رود. بیش از ۲۰۰ سروگروه 
Js ly wool add Cab‏ سروتامب‌های: 0و 0 وتبریوکلره: کلراتوکنین تولید ca‏ کید ورذر Uh‏ ویای Raa‏ هبخن 
سروگروه )2950 به dw‏ سروتایپ Ogawa Inaba)‏ و (Hikojima‏ و دو بیوتایپ (کلاسیک و (EL Tor‏ تفسیم می‌شود. ویبر .. 
ولنفیکوس و ویبرو کلروهای O, Non‏ کپسول‌های پلی‌ساکاریدی اسیدی دارند که در ایجاد عفونت منتشره نقش دارند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 
ویبریوکلره 


ژن کلراتوکسین دارای دوزیرواحد 6426۸ و CIB‏ می‌باشد و باکتری Gel‏ دو ژن را از طریق باکتریوفاژ 1260/) کسب می‌کند. 
این باکتریوفاژ از طریق پیلی‌های تنظیم‌شونده با توکسین (TCP)‏ وارد باکتری شده و سپس با ژنوم آن ادغام می‌شود. لوکوس 
کروموزومال باکتریوفاژ لیزوژنیک, علاوه بر زبرواحدهای کلراتوکسین حاوی عوامل ویرولائس دیگری نیز می‌باشد که عبارتند از: 


(accessory cholera enterotoxin) برای انتروتو کسین فرعی کلرا‎ 6 ۰ 
(zonula occludens toxin) توکسین زونولا اکلودانس‎ sly Zot ۰ 
(chemotaxis proteins) پروتئین‌های کصوتاکسی‎ sly cep ° 


کپی‌های متعددی از اين ژن‌ها در ویبرو کلره ,0 و CLO.‏ شده و ژن‌های تنظیم کننده بیان آن‌ها را تنظیم می‌کنند. 

کلراتوکسین همانند توکسین حساس یه حرارت (LT)‏ اشریشیاکلی. ساختار BoA‏ دارد. زیرواحد 13 به گیرنده‌های گانگلوزیدی 
0۱ در سلول‌های اپیتلیال روده متصل شده و زیرواحد A‏ (بخش فعال) وارد سلول می‌شود و منجر به has‏ شدن ATP‏ به 
۳ می‌شود. افزایش CAMP‏ باعث افزایش ترشح آب و الکترولیت و اسهال شدید در بیماران می‌شود. باکتری ویبریوکلره 
از طریق TCP‏ و پروتئین‌های کموتاکسي بیان شده توسط ژن 6۵0 به مخاط روده متصل شده و از خروج از مجرای گوارشی به 
دلیل اسهال شدید در امان می‌ماند. (بنایراین TCP‏ هم به عنوان حامل فاژ و همم به عنوان عامل اتصالی در باکتری اهمیت دارد) 


۷۳ 


سویه‌های فاقد قدرت اتصال, تواایی ایجاد عفونت ندارند. ویبربوکلره 00۱ در غیاب کلراتوکسین, می‌تواند از طریق زونولا اکلودانس 
و انتروتوکسین فرعی» ایجاد اسهال نماید. 


ویبریو کلره وارد خون نمی‌شود. 


ساپر گونه‌های ویبریو 

بیماری‌زابی ویبریو پاراهمولیتیکوس از طربق ادهزین, تولید TDH‏ (همولیزین مقاوم به حرارت) و سیستم ترشحی تیپ TD‏ 
می‌باشد. TDH‏ ( که همولیزین کاناگاوا نیز نامیده می‌شود) نوعی انتروتو کسین است که از طریق افزایش کلسیم درون سلولی» منجر 
به ترشح یون کلر از سلول‌های اپیتلبال روده و ایجاد اسهال می‌شود. ویبربو ولنیفیکوس در حضور اسیدمعده, با تجزیه لیزین باعث 
تولید محصولات قلیایی می‌شود. علاوه بر اين» منجر با تولید توکسین سیتولیتیک باعث نکروز بافتی می‌شود. این باکتری از طریق 


کپسول پلی‌ساکاریدی و القای آپوپتوز در ماکروفاژ از اثرات سیستم ایمنی در امان می‌ماند. 


بیماری‌های بالینی 

بیماری‌های ناشی از ویبریوکلره عبارتند از: 

۰ وبا: اين بیماری با اسهال آبکی و استفراغ به صورت ناگهانی شروع می‌شود. هرچه از دست دادن مایعات بیشتر باشده مدفوع به 
صورت رگه Sy‏ بی رنگ, بی بو و آميخته در می‌آید که این حالت اصطلاحاً مدفوع آب برنجی (Rice-water stool)‏ نامیده 
می‌شود. در حالت وخیم‌تر به واسطه‌ی abo‏ شدید مایعات فرد دچار اسیدوز متابولیک» هیپوکالمی (کاهش پتاسیم خون) و شوک 
ناشی از هیپوولمی می‌شود. 

* _گاستروانتریت: شکل خفیف‌تر بیماری اسهالی است و توسط سویه‌های فاقد توکسین ویبریوکلره ,00و سایر سویه‌های غیر 6 


ایجاد شود. 


بیماری‌های ناشی از ویبریو پا راهمولیتیکوس عبارتند از 

* _گاستروانتریت: فرد بیمار علائمی همچون اسهال Sl‏ تهوع. استفراغ. کرامپ‌های شکمی» سردرد و تب خفیف دارد و ممولا 
به طور خودبه خود محدود می‌شود. 

» عفونت‌های زخم :(Wound infections)‏ در اثر آلودگی با آب‌های آلوده رخ می‌دهد. 

بیماری‌های ناشی از ویبریو ولنیفیکوس عبارتند از: 

* سپتی ow‏ اولیه (primary septicemia)‏ به دلیل مصرف صدف خام آلوده ایجاد می‌شود و در در نیمی از موارد منجر 
ay‏ مرگ می‌شود. بیماران مبتلاء تظاهراتی از تب و jg)‏ استفراغ؛ اسهال و درد شکمی را بروز می‌دهند. ضایعات ثانویه پوستی به 
همراه نکروز بافتی در اغلب موارد مشاهده می‌شود. 

* عفونت‌های زخم (Wound infections)‏ عفونت‌های شدید و کشنده‌ی زخم علائمی چون اریتم» درده تشکیل تاول» 
نکروز بافت و علائم سیستمیک نظیر تب و لرز مشاهده می‌شود. 

در افرادی که هپاتیت بیماری هماتوپوبتیک و نارسایی کلیوی مزمن دارند و یا تحت درمان با داروهای سرکوب AUS‏ سیستم 


ایمنی هستند. علائم ناشی از عفونت با ویبریو ولنیفیکوس با شدت بیشتری تظاهر می‌بابد. 


آپیدمیولوژی 

به طور طبیعیء گونه‌های ویبریو خصوصا ویبریو کلره در دریاها و محیطهای آبی CHL‏ می‌شوند. سروتیپ ,60 ویبریوکلره» عامل 
اکثر پاندمی‌های چهانی بوده است. تاکنون ۷ پاندمی وبا رخ داده است که ۶ مورد اول آن ناشی از بیوتیپ کلاسیک ویبریوکلره 
,60و آخرین مورد آن ناشی از بیوتیپ Tor ED‏ بوده است. دومین سویه اپیدمیک ویبریوکلرا سروتیپ پس2) بوده و اولین سویه غیر 
0 است که قادر است کلراتوکسین و بیماری همه‌گیر تولید کند. 59 عفونی کننده ویبریوکلره بالاست و dy‏ ارگانیسم‌های زیادی 
برای ابجاد بیماری لازم است؛ بنابراین انتقال فرد به فرد در اين بیماری به ندرت دیده می‌شود و تنها از طریق آب و غذای آلوده 


منتقل می‌شود. در افرادی که اسید codes‏ آن‌ها کاهش یافته است» دز عفونی‌کننده این بیماری کاهش Ube‏ عفونت‌های ناشی 
از ویبریو پاراهمولیتیکوس و ویبریو ولنیقیکوس به دلیل مصرف غذاهای نیم‌پز خصوصا صدف خوراکی و با مواجهه با آب آلوده دریا 


به وجود می‌آیند. 


تشخیص 

از آنجا که تعداد زیادی از ارگانیسم در مدفوع بیماران Mio‏ به وبا وجود DD‏ بررسی مستقیم میکروسکوپی Aged‏ مدفوع در 
اپیدمی‌های وبا به عنوان راهکار تشخیص فرضی سریع مطرح می‌باشد. در عفونت‌های ویبریو ولنیفیکوس بررسی گسترش رنگ 
آمپزی‌شده به روش گرم از نمونه مفید است. ویبریوها به طور ضعیفی در محیطهای اسیدی پا خشک زناه Mt, on‏ مها با 
در همان اوبل بیماری جمع‌آوری شده و Ay‏ سرعت dy‏ محیط کشت تلقیح شوند. اگر در کشت نمونه‌ها تاخیر gal‏ سر Sy yor‏ 

در محیط انتقالی Cary-blair‏ قرار edb‏ و آن‌ها در در یخچال نگهداری کرد. برای جداسازی ویبریو از نمونه‌های حاوی مخلوطی 
ز ارگانیسم‌ها می‌توان از آگار TCBS‏ يا پپتون Gly‏ قلیایی با ۶/۸01 استفاده نمود. 


درمان 

ولین اقدام در بیماران مبتلا به وبا جبران آب و الکترولیت است و درمان آنتی‌بیوتیکی در رده‌ی دوم قرار دارد. آزیترومایسین داروی 
نتخابی در کودکان و بزرگسالان است. گاستروانتریت ناشی از ویبریو پاراهمولیتیکوس معمولاً خودبه‌خود بهبود می‌یابد؛ هرچند 
درمان آنتی‌بیوتیکی و جبران آب و الکترولیت را در موارد حاد می‌توان به کار برد. در عفونت‌های ناشی از ویبریو ولئیفیکوس, درمان 
آنتی‌بیونیکی به صورت ترکیب مینوسیکلین يا داکسی سیکلین با سفتریاکسون یا سفوتاکسیم موثرترین روش می‌باشد. 


(Aeromonas) آثروموناس‎ ۷ 

آثروموناس یک باسیل گرم منفی بی‌هوازی اختیاری است. مهم‌ترین گونه‌های بیماری‌زای آن عبارتند از: 

© آثروموناس هیدروفیلا (470219وط۸) 

* آثروموناس کاویه (A.caviae)‏ 

* آثروموناس ورونی (A-Veronil)‏ بیووار سوبریا 

سه مورد از مهم‌ترین بیماری‌های ناشی از آثروموناس عبارتند از: اسهال خونی مشابه شیگلوز (اسهال حاوی سلول‌های التهایی» 
عفونت‌های زخم و بیماری‌های سیستمیک فرصت طلب در افراد مستعد (خصوصاًافراد دچار بیماری‌های GAS‏ - صفراوی و 


بدخیمی‌های زمینه‌ای). یکی از عفونت‌های زخم غیرمعمول ناشی از آثروموناس, ناشی از زالودرمانی می‌باشد که آثروموناس ورونی 


بیووار سوبریا عامل آن است. گونه‌های آثروموناس نسبت به پنی سیلین» اکثر سفالوسپورین‌ها و اربترومایسین مقاوم می‌باشند درحالی 
که فلوروکینولون‌ها (مانند لووفلو کساسین و سیپروفلو کساسین) در اغلب موارد موثر بوده است. 


(Campylobacter) کمییلوباکتر‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 

این جنس دارای باسیل‌های گرم منفی بوده که به دلیل فلاژل‌های قطبی» متحرک می‌باشند. کمپیلوباکترها خمیده بوده (به شکل 
(S‏ و سویه‌های آن زیر میکروسکوپ شبیه Comma‏ (علامت کاماء ویرگول) دیده شده و اصطلاحاً Gull wing‏ نامیده می‌شوند. 
اکترگونه‌های کمپیلباکتره میکروآثروفیل بوده و برای رد به O,‏ کم و CO,‏ زیاد 13 درد 


بیماری‌زایی و ایمنی 

به cde‏ فقدان حیوان حساس آزمایشگاهی, فاکتورهای ویرولانس اختصاصی کمپیلوباکتر به خوبی شناخته نشده است؛ Lal‏ در مورد 

بیماری‌زایی گونه‌های آن چندین BS‏ وجود دارد: 

© بیماریزایی این ارگانیسم‌ها به دز عفونی‌کننده‌ی آن‌ها بستگی دارد؛ بنابراین کاهش اسید معده احتمال بروز بیماری را افزایش 
می‌دهد. 

Condy *‏ ایمنی در شدت بیماری موثر Cool‏ به گونه‌ای که عفونت‌های شدید کمپیلوباکتر ژژونی در بیماران مبتلا به 
هیپوگاماگلوبولینمی دیده می‌شود. سندرم خودایمنی گیلن باره نیز در ارتباط با کمپیلوباکتر }393 و آپسالینسیس می‌باشد. 

Sask و آسیب به سطح مخاطی ژژنوم و ایلئوم در روده‌ی‎ lll _کمپیلوباکتر ژژونی» با تکثیر در روده‌ی باربک باعث ایجاد‎ ٩ 
می‌شود.‎ 

* کمپیلوباکتر فتوس پروتئین شبه کپسولی به نام پروتبن 5 دارد که در جلوگیری از علمکرد سیستم کمپلمان (C3)‏ نقش دارد. 


اگر باکتری این HY‏ پروتئینی را از دست amy‏ توانایی بیماری‌زایی خود را از دست می‌دهد. 


بیماری‌های بالینی 

* انتریت حاد: شایع‌ترین فرم عفونت ناشی از کمپیلوباکترها بوده و با اسهال, بی‌حالی» تب و درد شکم تظاهر می‌بابد. در اوچ 
بیماری» حرکات روده در بیماران به بیش از ۱۰ بار در روز می‌رسد و خون نیز در مدفوع ممکن است دیده شود. این بیماری 
خودبه خود بهبود می‌یابد. طیف SMe‏ بالینی؛ شامل کولیت. درد شکم مشابه با آپاندیسیت حاد و باکتریمی می‌باشد. 

© سندرم گیلن باره (Guillain-Barré)‏ نوعی اختلال خودایمن در نورون‌های محیطی می‌باشد که با ضعف متقارن و پیشرونده طی 
چندین روز مشخص می‌شود. 


© سندرم رایتر و آرتریت واکنشی (تورم مفاصل همراه با درد) ممکن است متعاقب عفونت‌های کمپیلوباکتر دیده شود. 


اپیدمیولوژی 


عفونت‌های کمپیلوباکتر ge‏ انسان و حیوان مشترک بوده و بسیاری از حیوانات مخزن این ارگانیسم می‌باشند (Zoonotic)‏ 


سیب سرخ میکروب شناسی 


و رس nA‏ ۱۵۱۱۱۷۷۱۵۲۹۷۱۸۵۸ 


عفونت‌های کمپیلوباکتر ژژونی و کلی یه دلیل تهیه نادرست گوشت طیور و عفونت کمپیلوباکتر آپسالینسیس با تماس با سگ‌های 
خانگی به وجود می‌آیند. 


rc ae‏ آزماین کاهی 
ردیایی باسیل‌های میله‌ای شکل گرم منفی شبیه S‏ روش اختصاصی تشخیص است؛ هرچند حساسیت آن چندان بالا نمی باشد. 
کشت ارگانیسم در آزمایشگاه نیاز به معحیط اختصاصی با ,0 کم» VECO,‏ و دمای بالا (یرای گونه‌های ترموفیلیک) دارد. ردیابی 


آنتی‌ژن در نمونه‌ی مدفوع در مقایسه یا کشت تقریباً حساس بوده و بسیار اختصاصی است. 


درمان 
گاستروانتریت خودبه خود بهبود می‌بابد و با جبران مایمات و الکترولیت‌های از دست رفته کنترل می‌شود؛ ما فرم شدید آن و همچنین 
سپتی سمی نیاز به درمان با اریترومایسین یا آزینرومایسین دارد. کمپیلوباکترها به پنی سیلین, سفالوسپورین و سولفونامیدها مقاوم 


می‌باشند. 


(Helicobacter) هلیکوباکتر‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 

گونه‌های هلیکویاکت پاسیل‌های مارپیچی هستند که به دلیل داشتن فلاژل‌های قطبی بسیار متحرک می‌باشند. حرکت این 
باکتری‌ها به صورت 0۲165076۷ (مانند چوب پنبه بازکن) توصیف می‌شود. هلیکوباکترها. مقادیر فراوانی اوره آز تولید کرده و 
همچنین کاتالاز و اکسیداز مثبت هستتد. این ارگانیسم‌هاء کربوهیدرات را تخمیر نمی‌کنند ولی اسیدهای آمینه را تخمیر می‌کنند. 


سایر باکتری‌های گرم منفی فعالیت اندوتوکسینی اندکی دار همچنین شباهت زنجیره‌ی جانبی LO‏ آنتی‌ژن لوییس گروه خونی» 
در فرار آن از فاگوسیتوز نقش مهمی دارد. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

هلیکوباکتر پیلوری پس از ورود. به واسطه‌ی حرکت سریع از موکوس معده عبور کرده, به عمق مخاط معده نفوذ پیدا کرده و تکثیر 
wh oe‏ هلیکوباکتر پیلوری از جنبه تواتایی کلونیزاسیون در عمق مخاط معده‌ی (عمدتا ناحیه آنتروم) فرد در تمام عمر قابل توجه 
است. عوامل موثر در کلونیزاسیون اولیه ی باکتری عبارتند از: ممانعت از تولید اسید معده توسط پروتئین‌های باکتریایی مها رکننده‌ی 
اسید و خنثی سازی اسید معده توسط Shige!‏ تولید شده از فعالیت اوره آز باکتری. آسیب موضعی بافتی» ناشی از صدمه‌ی بافتی 
حاصل محصولات جانبی اوره oj}‏ موسیناز فسفولیبازها و Called‏ سیتوتوکسین واکوئل‌زا (۷۵6۸) می‌باشد. دیگر فاکتور ویرولانس 
مهم هلیکوباکتر پبلوری» of‏ همراه با سپتوتوکسین (CagA)‏ می‌باشد. ژن‌های CagPAT‏ تولید IL-8‏ را القاء می‌کنند. این 
اینترلوکین منجر به جذب نوتروفیل‌ها می‌شود. رهایی پروتتازها و مولکول‌های فعال اکسیژن توسط نوتروفیل‌ها موجب التهاب معده 


و زخم معده می‌شود. 


بیماری‌های بالینی 


هلیکوباکتر پیلوری به طور مشخص عامل بیماری‌های همچون گاستریت زخم معده. آدنوکارسینومای معده و لنفوم MALT‏ معده 
می‌باشد. کلونیزاسیون با هلیکوباکتر پیلوری به طور متفیری باعث التهاب معده (گاستریت) می‌شود. مرحله‌ی حاد گاستریت ay‏ واسطه 
احساس سیری» تهوع, استفراغ و کاهش اسید معده می‌باشد. این وضعیت ممکن است منجر به پیدایش گاستریت مزمن می‌شود 
که در آن حتی در افرادی که ترشح اسید معده طبیعی است» درگیری آنتروم دیده می‌شود. اگر ترشح اسید معده کاهش یابد. قرد 
دچار پان گاستریت می‌گردد lull)‏ تمام معده).تقریباً در ۱۵-۱۰ بیماران مبتلا به الهاب مزمن, ممکن است زخم معده ایجاد 
گردد. زخم در محل التهاب abd‏ عمدتاً در محل اتصال کورپوس و آنتروم (زخم معده) یا بخش جلویی دتودنوم (زخم دتودنوم) 
ایجاد می‌شود. هلیکوباکتر پیلوری Sole‏ ۸۵/ زخم‌های معده و AAD‏ زخم‌های دئودنال است. گاستریت مزمن منجر به جایگزینی 
مخاط طبیعی مع‌ده با فیبروز و پرولیفراسیون اپیتلیوم از نوع روده‌ای می‌شود. اين فرآیند خطر پیدایش سرطان معده را ۱۰۰ برابر 
افزايش می‌دهد. 

جنبه مثبت کلونیزاسیون با هلیکوباکتر پیلوری, جلوگیری از بروز بیماری ریفلااکس معده ای -مروی GERD)‏ و آدنو کارسینومای 
قسمت تحتانی مری و کاردیای معده می‌باشد. 


آپیدمیولوژی 
هلیکوباکترها در سراسر جهان وجود دارند و بروز فصلی ندارند. انسان منبع اولیه عفونت بوده و انتقال فرد به فرد در آن دارای اهمیت 


می‌باشد. انتقال این ارگانیسم معمولا از طریق دهانی - مدفوعی صورت می‌گیرد. 


ae 


تشسخیص 

تست تنفسی اوره آز برای تشخیص, نسبتاً حساس و بسیار اختصاصی می‌باشد. تست اوره تنفسی (UBT)‏ یک تست غیرتهاجمی 
است. بررسی هیستولوژیک نمونه‌ی بیوپسی نیز روشی حساس و اختصاصی است. همچنین تست ردیابی آنتی‌ژن هلیکوباکتر 
پیلوری حساس و اختصاصی بوده و روی نمونه‌های مدفوع انجام می‌شود. 

درمان 

درمان ترکیبی با یک مهارکننده پمپ پروتون (مانند امپرازول» یک ماکرولید (مانند کلاریترومایسین) و یک بتالاکتام (مانند 
آموکسی سیلین) به مدت ۲ Uh atin‏ انجام گیرد. 


میکروب شناسی 


ی ی ی ی و ی ی ی ی ی ی ی EE‏ 


oe‏ فصل ۱۵: هموفیلوس, بوردتلاه بروسللا و فرانسیسلا 


(Haemophilus) هموفیلوس‎ V 


فیزیولوژی و ساختار 

هموفیاوس‌هء باسیل‌های کوچک, گرم منفی و کاهاً مورف می‌باشند که در غشاهای مخاطی انسان یأفت می‌شوند. اکتر 
گونههای هموفیلوس به محیمهای غتی شده با یک یا هردو فاکتور رشد ضروری نیزمندند که عبارتند از Hemin‏ (فاکتور 6 و 
NAD‏ (فاکتور {V‏ ساختار دیوره‌ی سلولی هموفیاوس مشایه ساختر سار باسیل‌های گرم منفی است. سطح بسیاری از سویدهای 
هموفیلوس آلوأنزه با کیسول پلی ساکاریدی (شش سروتیپ آنتیژنی از ۵ تا گ) پوشانده شده است. قبل از تولید واکسن آنفلوآنز 
سروتیپ (Hib b)‏ عامل اکثر عفونت‌های حاصله از این باکتری بود. هموفیلوس‌ها؛ بی‌هوازی اختیاری و تخمیر کننده هستند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

گونه‌های هموفیلوس, Lopes‏ هموفیلوس IT LATE‏ و هموفیلوس آنفلآنزای غیرکپسولداره در مجرای تنفسی فوقانی اکتر افرد 
در چندماه اول زندگی کلونیزه می‌شوند. اين ارگانیسم‌ها می‌توانند به صورت موضعی عفونت در گوش‌ها (لوتیت مدیا یا التها ب 
گوش (she‏ سینوس‌ها (سینوزیت) و مجرای تنفسی تحتانی (برونشیت و پنومونی) ایجاد styles‏ هموفیلوس آنفلوآنزای کپسول‌دار, 
Hib Lopes‏ عامل شایع بیماری (مننژیت. اپی‌گلوتیت و سلولیت) در کودکان غیرواکسینه می‌باشد. ادهزین‌های پیلی و غیرپیلی 
سبب کلونیزاسیون هموفیلوس آنفلوآنزا در اروفارنکس می‌شوند. اجزای دیواره‌ی سلولی این باکتری‌ها fobs)‏ ۳:5.] یا اندوتو کسین 
و گلیکوپپتید)» فعالیت سپلیواستاز (توقف فعالیت مژک‌های تنفسی) داشته و سبب آسیب به اپیتلیوم تنفسی می‌شوند. این باکتری‌ها 
می‌توانند از طریق سلول‌های اندوتلیال و اپیتلیال, به جریان خون وارد شوند. مهم‌ترین فاکتور بیماری‌زا در هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ 
۵ کپسول پلی ساکاریدی می‌باشد که فعالیت ضدفاگوسیتوزی دارد (کپسول پلی ساکاریدی فاکتور ویرولانس مشترک هموفیلوس 
آنفلوآنزا؛ استرپتوکوک پنومونی و نایسریا مننژیتیدیس می‌باشد). این کپسول دارای پلی ریبیتول فسفات (PRP)‏ می‌باشد. همچنین 
هموفیلوس آنفلوآنزاهای کپسول‌دار و غیرکپسول‌دا» 82۸۱آپروتناز ترشح می‌کنند که در کلونیزاسیون آن‌ها در سطوح مخاطی حائز 
اهمیت می‌باشد. همچنین هموفیلوس از طریق ساختارهای پیلی و غیرپیلی به سلول‌های میزبان متصل می‌شود. 


فصل ۱۵: هموفیلوس» بوردتلاه Margy:‏ و ۱ GC)‏ 


‘arama کر‎ ACs IAS SSS 0 


Hy LAA هوقیلوس‎ 


Encapsulated-Hib Non-encapsulated 


itil مموفیلوس‎ 


مدل بیماریزایی همونیلوس اثفلوانا 


بیماری‌های بالینی 
مننژیت: بیماری است که عمدتاً در کودکان غیرایمن به‌وجود می‌آید و علائمی چون تب. کاهش هوشباری» سردرد شدید و علائم 
سیستمیک را در پی دارد. هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ شایع‌ترین عامل مننژیت در کودکان است. 

* اپی‌گلوتیت: عمدتا در کودکان غیرایمن رخ می‌دهد و علائم آن شامل فارنژیت اولیه» تب و اشکال در تنفس بوده و تا سلولیت, 
تورم بافت‌های اطراف lS‏ انسداد مسیرهای هوایی پیشرفت می‌کند. هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ b‏ شایع‌ترین عامل اپی‌گلوتیت 
مات 

۰ سلولیت: سلولیت ناشی هموفیلوس آنفلوآنزاه همانند مننژیت و آپی‌گلوتیت بیماری کودکان می‌باشد. متعاقب کاربرد واکسیناسیون» 
میزان بروز سلولیت بسیار کاهش يافته است. بیماران دچار سلولیت علاوه بر تب دارای پلاک‌های آبی متمایل به قرمز روی 
گونه‌ها و نواحی اطراف دهان می‌باشند. 

* آرتریت: قبل از تولید واکسن‌های کونژوگه, cy Fels‏ عامل آرتریت در کودکان زیر ۲ Slo‏ هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ 9 بود. 

* اوتست» سینوزیت و درگیری مجرای تنفسی تحتانی: سویه‌های بدون کپسول هموفیلوس آنفلوآنزاء پاتوژن‌های 
قرصت طلبی هستند که می‌توانند در دستگاه تتفسی فوقانی و تحتانی عفونت ایجاد کنند. هموفیلوس آتفلوآنزا و 


استرپتوکوک پنومونی» شایع‌ترین عوامل اوتیست و سینوزیت حاد و مزمن می‌باشند. پنومونی با LAT‏ و انسداد ریه‌ها در 


۲ aan کوب نس‎ tne OY Ae 


آفراد سالمند Hae‏ به بیماری‌های مزمن و زمینه‌ای )692 رخ می‌دهد. 

* التهاب ملتحمه چشم (کونژوکتیویت): هموفیلوس اجیپتوس که باسیل Koch-weeks‏ نیز نامیده می‌شود ole‏ بیماری 
حاد و چرکی ملتحمه‌ی چشم می‌باشد (اصطلاحاً Pink eye‏ نیز نامیده می‌شود). 

@ شانکرونید: بیماری‌ای است که از طریق روابط جنسی منتقل می‌شود و بیشتر مردان را درگیر می‌کند. حدود ۵-۷ روز بعد از 
آلودگی. یک پاپول اریتماتوز بر روی آلت تماسلی و اطراف آن دیده می‌شود. بعد از دو روز این پاپول زخمی و دردناک شده و 
گاهی نیز لنفادنوپاتی اینگوینال به وجود می‌آید. برای تشخیص شانکروئید db‏ سایر alge‏ زخم‌های ژنیتال مانند سیفلیس» 
LGV‏ (لنفوگرانولوم ونروم) و عفونت هرپس سیمپلکس را از نظر تشخیصی رد نمود. هموفیلوس دوکره‌ای Haemophilus)‏ 
(ducreyi‏ عامل شانکروئید می‌باشد. 


نکته جالب و گمراه کننده: هموفیلوس آثفلوآنزا هیچ ریطی به بیماری baju lal‏ © 


اپیدمیولوژی 

هموفیلوس‌ها معمولاً انسان را کلونیزه می‌کنند. کپسول‌دارها؛مانند هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ ط از فلور غیرشایع باکتریایی بدن 
هستند. بیماری ناشی از هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ 9 Fane‏ بیماری کودکان بوده و در افراد ایمن به ندرت ایجاد می‌شود. بیماری 
ناشی از هموفیلوس دوکره‌ای در OVL‏ متحده شایع نیست. dy‏ استثناء هموفیلوس دوکره‌ای که از طریق چذ.. 
عفونت‌های هموفیلوس ناشی از فلور باکتریایی اروفارنکس بیمار (بیماری با Late‏ داخلی) می‌باشند. 

تشخیص 

روش میکروسکوپی برای تشخیص هموفیلوس آنفلوآنزا در مایع مغزی نخاعی (CSF)‏ برای نمونه‌های دستگاه تنفسی تحتانی 
و مایع سینووبال حساس است. این روش plo ely‏ نمونه‌ها فاقد حساسیت است. برای کشت از شکلات آگار استفاده می‌شود. 
تست‌های ahd)‏ آنتی‌ژن. اختصاص به هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ b‏ داشته و این تست‌ها با سایر ارگانیسم‌ها واکنش نمی‌دهند. 
برای کشت محیط شکلات آگار برای جداسازی هموفیلوس در آزمایشگاه به کار می‌رود. همچنین این باکتری‌ها را می‌توان از طریق 
رشد در اطراف کلنی‌های استافیلوکوک آرئوس بر روی محیط آگار خون‌دار تشخیص داد که به این پدیده رشد اقماری (Satellite)‏ 


گفته می‌شود. 


درمان 

عفونت‌های هموفیلوس را می‌توان با سقالوسپورین‌های وسیع‌الطیف آموکسی‌سیلین. آزیترومایسین و داکسی‌سیکلین درمان کرد. 
حساسیت سویه‌ها نسیت به آموکسی سیلین می‌بایست بررسی شود. روش اصلی برای جلوگیری از بیماری هموفیلوس آنفلوآنزای 
تیپ 0 از طریق امن سازی فعال با واکسیناسیون PRP‏ کپسولی خالص سی‌باشد. 


0 season 


۱۱9۱۲۱۱۷۸۷۸۵۲۲۵۵ LAKH RS ۹ ها‎ 


فصل 20 هموفیلوس, بوردتلاه بروسلا و فرانسیسلا AY GS‏ 


¥ بوردتلا پر توسیس (Bordetella pertussis)‏ 


فیزیولوژی و ساختار 
بوردتللاه کوکوباسیل‌های بسیارکوچک گرم منفی می‌باشند. غیرتخمیر کننده بوده؛ اما از اکسیداسیون اسیدهای آمینه به عنوان منیع 
انرژی استفاده می‌کنند. بوردتلا پرتوسیس هوازی مطلق می‌باشد. 


بیماری‌زایی و ایمنی 
عنونت تاشی از بودتلاپرتومیس y‏ ایجاد hes‏ سرفهء متعقب آلودگی,اتصال باکتری به سلول‌های SoS‏ مجرای gn‏ تکثیر 
باکتری, آسیب موضعی بافتی و سمیت سیستمیک به وجود می‌آید. مهم‌ترین فاکتورهای ویرولانس بوردتلا پرتوسیس در جدول 


زیر آمده است: 


اتصال باکتری به گلیکوپروتئین‌های غشای سلول‌های تنفسی (JOS jo‏ ورود 
به ماکروفاژ بدون ایجاد انفجار اکسیداتیو و در ننیجه بقاء در آن 


واسطه اتصال به سلول 
یک توکسین کلاسیک که دارای یک زیرواحد با فعالیت توکسینی (ST)‏ و 
۴ زیرواحد متصل شونده (52 تا 55) می‌باشد. این توکسین همانند توکسین 
ویریوکلرا. باعث افزایش CAMP‏ می‌شود. این توکسین منجر به لنفوسیتوزه 


حساسیت به هیستامین و افزایش ترشح انسولین می‌شود. 


تبدیل ATP.‏ به CAMP‏ جلوگیری از کموتاکسی سلول‌های فاگوسیتر 


توکسین حساس به حرارت که باعث تنگی عروق محیطی و تخریب موضعی 


بافت‌ها می‌شود. 


مونومر پپتیدو گلیکان بوده و در غلظت‌های پایین اثرات سیلیواستاتیک دارد 


(توقف زنش (LoS bo‏ و در غاظت‌های Wy‏ منجر به تخریب سلول‌های مژک‌دار 
می‌شود. این توکسین سنتز DNA‏ را مختل کرده و منجر dy‏ آسیب در بازسازی 


سول می‌شود. 


سیر یالینی بیماری سیاه سرقه 


بیماری‌های بالینی 

بوردتلا پرتوسیس عامل بیماری سیاه سرفه (Whooping cough)‏ می‌باشد. این بیماری دارای سه مرحله می‌باشد: 

* مرحله کاتارال: شبیه سرماخوردگی است و آب ریزش شدید بینی, عطسهء بی حالی, بی اشتهایی و تب خفیف وجود دارد. در این 
مرحله بیماری شدیدا مسری بوده و به اطرافیان فرد منتقل می‌شود؛ چرا که علائم اختصاصی بیماری ظاهر نشده و تعدادپیشماری 
باکتری تولید شده است (همان طور که در JES‏ مشاهده می‌کنید تعداد پاکتری‌ها در این مرحله به حداکتر می‌رسد). این مرحله 
بهترین زمان جداسازی ارگانیسم از بیمار می‌باشد. 

* مرحله پاروکسیسمال: در اين مرحله سلول‌های اپیتلیال مژک‌دار از مجرای تنفسی جدا شده و پاکسازی مخاط دچار اختلال 
می‌شود. در این مرحله. حمله‌ی سرفه با صدای کلاسیک Whoop‏ متعاقب سرفه‌های طولانی ایجاد می‌شود. حمله‌ی سرفه‌ها 
معمولاًبه استفراغ و ضعف منتهی می‌شود. در این مرحله لنفوسیتوز مشخص پدید می‌آید. 

« مرحله نقاهت (Convalescent)‏ تعداد و شدت حمله‌ها کم شده ولی عوارض ثانویه ممکن است بروز wal,‏ 


اپیدمیولوژی 

پرتوسیس (سیاه سرفه) بیماری مختص انسان است که مخزن حیوانی و محیطی دیگری ندارد. بیماری سیاه سرفه توزیع جهانی 
دارد.کودکان زیر ۱ سال پیش از سایرین درخطر هستند؛ ما شیوع بیماری در بزرگسالان رو به افزایش است. افراد غیرواکسینه در 
خطر الا بهبیماری هستند.انتشارفرد به فرد بیمری از طریق ذرات عفونی صورت می‌گیرد. 


روش میکروسکوپی غیرحساس و غیراختصاصی است. کشت اختصاصی است؛ ولی فاقد حساسیت است. تست‌های تکثیر 
آسیدنو کلئیک (NAAT)‏ بسیار حساس و اختصاصی می‌باشند. ردیابی 1201 با IGA‏ به‌عنوان تست‌های تأییدی استفاده می‌شوند. 
محیط برده - ژانگو برای انتقال نموته گرفته شده از بیمار کاربرد دارد. 
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درمان 


درمان با ماکرولیدها (آزیترومایسین» کلاربترومایسین) در از بین بردن ارگانیسم و کوتاه نمودن مرحله عفونی Sho‏ است. آزیترومایسین 
برای پیشگیری دارویی به کارگرفته می‌شود؛ Ul‏ تأثیر آن مشخص نیست. واکسن‌های مورد استفاده, دارای پرتوسیس توکسین 
غیرفعال, فیلامنتوس هماگلوتینین و پرتاکتین بوده و بسیار she‏ می‌باشد. واکسن نوع کودکی در دوزهای ۵گانه تزریق (در ماه‌های 
۲ ۴ 2 ۱۵ تا ۱۸ و بین ۴ تا ۶ سالگی) می‌شوند. واکسن نوع بزرگسالی در ۱۱ تا ۱۲ سالگی و در ۱٩‏ و ۶۵ سالگی تزریق می‌شود. 


(Francisella tularensis) فرانسیسلا تولارنسیس‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 
کوکوپاسیل‌های بسیار کوچک گرم منفی هستند. هوازی مطلق بوده و تخمیرکننده نمی‌باشند. به محیطهای اختصاصی و زمان 


طولانی انکوباسیون برای رشد نیاز دارند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

فرانسیسلا تولارنسیس یک پاتوژن درون سلولی است که می‌تواندبرای مدت طولانی در ماکروفاژهای سیستم رتیکولواندولیال 
باقی بماند. زیرا از ادغام فاگوزوم-لیزوزوم جلوگیری می‌کند. سویه‌های بیماری‌زای آن دارای یک کپسول غتی از پلی ساکارید 
بوده که از فاگوسیتوز Carles‏ کرده و از دست دادن اين کپسول منجر به کاهش بیماری‌زابی می‌گردد. اين ارگانسیم نیز دارای 
اندوتوکسین است؟؛ اما اندوتوکسین آن از اندوتوکسین سایر باسیل‌های گرم منفی (مانند اشریشیاکلی) تاثبر کمتری دارد. 


بیماری‌های بالینی 

بیماری‌های ناشی از فرانسیسللا تولارنسیس بر اساس علائم بالینی عبارتند از: 

. اولسروگلاندولار: زخم‌های پوستی به همراه تورم غدد لنفاوی 

: اکولوگلاندولار: درگیری چشم و تورم غدد لنفاوی گردن 

ی گلاندولار: تورم غدد لنفاوی و بدون هیچ علامت موضعی دیگر 

۰ تیفوئیدال: به همراه علائم سیستمیک سپسیس 

* پنومونی: علائم ربوی 

۶ بیماری اوروفارنزیال و درگیری دستگاه گوارش (متعاقب خوردن فرانسیسلا تولارنسپس) 


همچنین این احتمال وجود دارد که فرانسیسلا تولارنسیس به عنوان سللاح بیولوژیک استفاده شود. 


آپیدمیولوژی 
فرانسیسللا تولارنسیس عامل بیماری‌های زئونوز می‌باشد. پستانداران وحشی, حیوانات اهلی, پرندگان, ماهی‌ها و حشرات خون‌خوار 
به عنوان مخازن cyl‏ ارگانیسم مطرح می‌باشند. خرگوشء کنه‌های سخت و کک‌ها ee‏ با بیماری در انسان در ارتباط هستند و 


انسان میزیان تصادفی است. توزیع جهانی دارد. دوز عفونی هنگام ورود باکتری از طریق گزش حشرات یا تلقیح به پوست یا استتشاق 


اریمس 


کم می‌باشد تعدا ارگنیسم‌ها برای ایجاد عفونت گوارشی باید زیادتر باشند. 


تشسخیص 
روش میکروسکوپی غیرحساس است. اگر زمان طولانی انکوباسیون در نظر گرفته شود, کشت بر روی محیط حاوی سیستئین 
(مانند شکلات آگار يا 130۷7 آگار) دارای ویژگی و حساسیت بالایی Cool‏ سرولوژی برای اثبات تشخیص بالینی استفاده می‌شود؛ 


افزایش چهاربرابری در تیتر آنتی‌بادی بیانگر بیماری می‌باشد. تیتر برای مدت‌ها Vy‏ باقی می‌ماند. 


درمان 
جنتامایسین داروی انتخابی است. فلورو کینولون‌ها (سیپروفلو کساسین) و داکسی‌سیکلین تأثیر خوبی داشتهانده پنی‌سیلین و برخی از 
سفالوسپورین‌ها She‏ نیستند. بیماری را می‌توان با اجتناب از تماس با منابع آلودگی و ناقلین آن کنترل کرد. استفاده از دستکش نیز 


به پیشگیری کمک می‌کند. واکسن زنده‌ی ضعیف شده در دسترس بوده؛ اما درمورد انسان Ay‏ ندرت استفاده می‌شود. 


(Brucella) Yoeg » Y 


فیزیولوژی و ساختار 
اعضای جنس بروسلاه کوکوباسیل‌های گرم منفی بسیار کوچک هستند. این باکتری‌ها هوازی اجیاری و یرد 
به محیطهای کشت پیچیده دارند. بروسلا ملی تنسیس دارای دو کروموزوم حلقوی می‌باشد. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

بروسلا اگزوتوکسین تولید نمی‌کند و سمیت اندوتوکسین تولید cod‏ مشابه سایر باسیل‌های گرم منفی می‌باشد. زنجیره () از1,۳5 
صاف یکی از فاکتورهای مهم ویرولانس می‌باشد؛ همچنین بروسلا یک انگل درون سلولی سیستم رتیکولواندوتلبال می‌باشد. 
متعاقب ورود به بدن این ارگانیسم‌ها توسط ماکروفاژها و مونوسیت‌ها فاگوسیته می‌شوند. بروسلا در سلول‌های فاگوسیتر به واسطه‌ی 
ممالعت از اتصال فاگوزوم و لیزوزوم و تشکیل فاگولیزوزوم می‌تواند زنده مانده و تکثیر شود. 


بیماری‌های بالینی 
Slog,»‏ عامل بیماری پروسلوز است. علائم اولیه‌ی غیراختصاصی؛ شامل بی jy) dle‏ تعریق» خستگیء میالژی, کاهش وزن» 
آرترالژی و تب می‌باشد. jan‏ این علائم ممکن است متناوب باشند (تب مواج) و می‌توانند به درگیری سیستمیک (دستگاه گوارش؛ 


استخوان‌ها و folie‏ « مجرای تنفس و ple‏ اعضا) porte‏ شوند. 


اپیدمیولوژی 

عفونت‌های بروسللا توزیع جهانی دارند. را آنتقال بروسلوز از طریق تماس مستقیم با ارگانیسم» خوردن لبنیات آلوده و 
استنشاق ارگانیسم صورت می‌گیرد (انتقال فرد به فرد نادر است). بروسللا در میزبان‌های طبیصیء بیماری بدون علامت با 
خفیف تولید می‌کند؛ برای مثال بروسلا ابورتوس» گاوها و گاومیش‌های آمریکایی؛ بروسللا ملی تنسیس. توسفند و Sa jy‏ 
پروسلا سوییس. Spd‏ و گوزن شسمالی و بروسللا کانیس سگ‌هاء روباه‌ها و کایوت‌ها را آلوده می‌کنند. این ارگانیسم‌ها 
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۳ i 


Jules‏ زیادی & بافت‌های غنی از اریتریتول دارند. بافت‌های حیوانات a)‏ بافت انسان) از قبیل پستان, مجرای ادراری» 
Coin‏ واپی دیدیم غدی از اریتریتول می‌باشند؛ بنابراین پس از استقرار اين ارگانیسم‌ها در این بافت‌های میزیان غیرانسانی 
می‌توانند منجر به نازایی» سقط و ایجاد ناقلین بدون علامت شوند. طیف بیماری بروسلوز به ارگانیسم عامل بستگی دارد؛ 
بروسلا ابورتوس و بروسلا کانیس An)‏ ندرت در آنسان‌ها ایجاد بیماری می‌کند) بیشتر بیماری خفیف و به ندرت با عوارض 
چرکی ایجاد می‌کنند در مقابل بروسلا سویبس زخم‌های چرکی و گرانولوماتوز ایجاد کرده و 15099 بیماری آن طولانی 
می‌باشد؛ همچنین بروسلا ملی تنسیس بیماری شدیدی به همراه عوارض شدید (مانند عوارض عصبی-روانی) ایجاد 
می‌کند؛ زیر ین ارگانیسم در سلول‌های فاگوسیتی به تصداد زیادی تکثیر می‌یابد. بیماری حاد تقریباً در نیمی از بیماران 
آلوده با بروسلا رخ می‌دهد که اولین علائم آن یک تا سه هفته بعد از آلودگی با این ارگانیسم دیده می‌شود. 


ee 
روش میکروسکوپی غیرحساس است. درمورد کشت (خون؛ مغز استخوان, بافت آلوده در مورد عفونت موضعی) اگر دوره‌ی انکوباسیون‎ 
طولانی (۳ روز تا ۲هفته) باشد دارای حساسیت و ویژگی بالا می‌باشد. سرولوژی را می‌توان برای اثبات تشخیص بالینی استفاده‎ 
کرد و در تشخیص تب مالت به طور معمول از روش سرولوژیک استفاده می‌شود. افزایش چهار برابری تیتر آنتی‌بادی نشان‌دهنده‎ 


بیماری است. تیتر افزایش يافته برای هفته‌ها یا ماه‌ها باقی می‌ماند. 


درمان 

درمان توصیه شده شامل داکسی‌سیکلین به همراه ریفامپین برای مدت حداقل ۶ هفته در مورد بالغین و زنان غیرباردار می‌باشد. در 
مورد زنان باردار و کودکان زبر A‏ سال تری‌متوپريم -- سولفامتوکسازول تجویز می‌شود. بیماری انسانی را می‌توان با کنترل بیماری 
در حیوانات ناقل کنترل کرد. این کنترل شامل واکسیناسیون و نظارت سرولوژیک حیوانات است. در واقع aly‏ اساسی پیشگیری از 
بروسلوز, ربشه OF‏ کردن بیماری در دام‌هاست. 


۶ )سیب رخ یرب دنس 


۳ سس‎ uc r رس‎ 


con unto UPLAND NNER RENAN 


¥ پرسینیا 
فیزیولوژی و ساختار 


باکتری‌های این جنس, باسیل‌های گرم منفی و بی‌هوازی اختیاری هستند. تخمیرکننده بوده و اکسیداز منفی می‌باشند. یربسینا غیر 
متحرک است؛ البته برسینیا انتروکولیتیکا و سودوتوبرکلوز در دمای ۲۵ درجه گرمشون می‌شه و متحرک می‌شن. لبپوپلی‌ساکارید 
شامل پلی‌ساکارید O‏ (سوماتیک)» پلی‌ساکارید بخش مرکزی (آنتی‌ژن مشترک) و لیپید A‏ (اندوکسین) می‌باشد. یرسینیا پستیس 
دارای کپسول پروتئینی می‌باشد. برخی از گونه‌ها (مانند پرسینیا انتروکولیتیکا) می‌توانند در سرما (در فرآورده‌های خونی یا غذاهای 
یخچالی آلوده) به تعداد زباد رشد کنند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

فاکتور بیماری‌زای فعال کننده‌ی پلاسمینوژن, کوآگولاز: آنتی‌ژن فراکسیون یک آنتی‌ژن ۷ و ۷ و توانایی بقا و تکثیر داخل ساها., 
از عوامل بیماری‌زای برسینیا پستیس هسنند. سیستم ترشحی تیپ ۲ در بیماری‌زایی یرسینا انتروکولیتیکا نقش مهمی دارد. Pod‏ 
عفونت‌های این جنس زئونوز بوده و انسان Ay‏ صورت تصادفی مبتلا می‌شود. 


پیماری‌های بالینی 

یریسینا سودوتوبرکلوز و بریسینا انتروکولیتیکا fale‏ اسهال و لنفادنیت مزانتریک و سودوآپاندیسیت است. عفونت به دنبال خوردن 
گوشت و شیر آلوده رخ می‌دهد. اين ارگانیسم شای‌ترین عامل سودوآپاندیسیت نیز است. 

یریسینیا پستیس عامل طاعون با رنگ آمیزی وایسون ظاهر دو قطبی نشان می‌دهد. ۳ فرم عفونت ایجاد می‌کند: 

# فرم خیارکی با تورم غدد لنفاوی al pom‏ است و در صورت عدم درمان به باکتریمی» مننژیت و انعقاد منتشر داخل‌رگی می‌انجامد. 
8 فرم تنفسی که خطرناک‌ترین نوع است و موجب خفگی, سیانوز و مرگ می‌گردد. در ایدمی‌های طاعون سیاه از طریق تنفسی 
منتقل می‌شود. 

#۵ فرم سپتی‌سمیک 


آپیدمیولوژی 

شداخته‌شده‌ترین پاتوژن‌های انسانی Gate‏ یرسینیا عبارتند از: برسینیا پستیس Pestis)‏ .۷) یرسینیا انتروکولیتیکا 'Y. entro-)‏ 
(Colitica‏ و یرسینیا سودوتوبرکلوزیس pseudotuberculosis)‏ .۷). برسینیا انتروکولیتیکا و برسینیا سودوتوبر کلوزیس پاتوژن 
روده‌ای بوده که به ندرت از خون جدا می‌شوند. پرسینیا پستیس عامل عفونت مشترک بین انسان و حیوان است که انسان میزبان 
تصادفی آن می‌باشد؛ منابع طبیعی آن شامل موش‌هاء سنجاب‌هاء خرگوش‌ها و حیوانات اهلی می‌باشند. راه‌های انتقال این Sales‏ 
عبارتند از: گزش dass‏ تماس مستقیم با بافت‌های آلوده. و انتقال انسان ay‏ انسان (از طریق ذرات تنفسی فردی که مبتلا به 
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بیماری ریوی است). ple‏ عفونت‌های یرسینیا (یرسینیا انتروکولیتیکا) از طریق آلودگی با فرآورده‌های غذایی و خونی آلوده بوجود 


می‌آیند. کلونیزاسیون با سایر گونه‌های یرسینیا امکان‌پذیر می‌باشد. 


Se 
می‌تواند به‌طور انتخابی سبب‎ (Cold enchainment) ۴ °C ارگانیسم در محیط کشت رشد نموده و نگهداری طولانی‌مدت در‎ 


افزایش میزان جداسازی باکتری شود. 


درمان 

عفونت‌های برسینیاپستیس را می‌توان با استرپتومایسین درمان کرد؛ تتراسیکلین و کلرامفنیکل» تری‌متوپریم-سولفامتوکسازول را 
می‌توان به‌عنوان داروی جایگزین استفاده کرد. عفونت‌های روده‌ای ناشی از سایر گونه‌های یرسینیا معمولاً خودبهخود بهبود می‌یبند 
اگر نیاز به درمان آنتی‌بیوتیکی dtl‏ اکثر ارگانیسم‌ها نسبت dy‏ سفالوسپورین‌های وسیح‌الطیف. آمینوگلیکوزیدها. کلرامقنیکل» 
تتراسیکلین و تری‌متوپريم-سولفامتو کسازول حساس می‌باشند. طاعون با کاهش جمعیت جوندگان و واکسیانسیون افرادی که بیشتر 
در خطر هستند, کنترل می‌شود. 

برای پروفبلاکسی بعد از تماس با فرد آلوده از آنتی‌بیوتیک داکسی سایکلین استفاده می‌کنيم. 

۲ انتروباکتر سیتروباکتر, مورگانلا و سراشیا 

عفونت‌های اولیه ناشی از انتروباکتر (Enterobacter)‏ سیتروباکتر (Citrobacter)‏ مور گانلا (Morganella)‏ و سراشیا Ser-)‏ 
2 به‌ندرت در بیماران با سیستم ایمنی سالم رخ می‌دهند. این ارگانیسم‌ها عوامل رایچ در بروز عفونت‌های اکتسابی بیمارستانی 
در نوزادان و بیماران با اختلال ایمنی می‌باشند. 


بیماری‌های ناشی از سایر باکتری‌های خانواده پاستور لاسیه 

V‏ اگرگاتیباکترآفروفیلوس و اگرگاتی باکترکتنومایستم کومیتانس 

gail‏ کاردیت: این باکتری gail ole‏ کاردیت تحت ob‏ در بیماران دچار آسیب زمینه‌ای دریچه قلب می‌باشد. 

”¥ پاستورلامولتوسیدا 

زخم گازگرفتگی: عامل اکثر علائم Gel‏ متعاقب گازگرفتگی گربه يا سگ آلوده (خصوصا در مورد گازگرفتگی گریه؛ زیرا زخم‌ها 


عمیق بوده و ضدعفونی آن‌ها دشوار است) همانند تب می‌باشد. 


0 


a AA‏ سیب سرخ میکروب شتاسی 


0 


ی ی ی ی ی ی ی ۰ ی 


و تس بیس 


(Neisseria gonorrhoeae) نایسریا گنورهاً‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 

باکتری‌های این جنس» دیپلوکوک‌های گرم منفي داخل سلولی می‌باشند که برای رشد به مولد زیادی احتیاج دارند (مشکل پسند 
هستند)» اکسیداز و کاتالاز مثبت بوده و از طریق اکسیداسیون گلوکز, اسید تولید می‌کنند. این باکتری‌ها متحرک نیستند و اندوسپور 
تولید نمی کنند. آنتی‌ژن‌های چندگانه‌ی موجود در سطح خارجی آن‌ها عبارتند از: 

* پروتئین پیلی: واسطه‌ی انجام بسیاری از اعمال از قبیل اتصال به سلول میزبان» انتقال مواد ژنتیکی و حرکت. تغییرات پیلی 


باعت عدم ایجاد ایمنی محافظت کننده می‌شود. 


پروتئین ۳0۲ (پروتنین‌های بورین): سوراخ‌ها یا کانال‌هایی در LAE‏ تولید می‌کنند تا مواد غذایی به داخل و مواد زاید به بیرون 


از سول aly‏ یبد 
* پروتئین Opa‏ (پروتئین‌های کدورت): در اتصال باکتری به سلول‌های اپی تلیال و سلول‌های فاگوسیت کننده نقش (he‏ 
دارند. 


* پروتئین 13:00 (پروتئین‌های قابل تغییر هنگام احیاء): آنتی‌بادی‌هایی را تحریک می‌کنند که فعالیت باکتریسیدالی سرم در 
مقابل نایسریاهای بیماری‌زا را مهار می‌کنند. 

© گیرنده‌های پروتئینی (برای ترانسفرین, لاکنوفرین» هموگلوبین) 

© لییوالیگوساکارید (LOS)‏ دارای فعالیت اندوتوکسیتی 

IgA1 protease * 

* بتا-لاکتاماز: تجزیه پنی سیلین 


برخلاف نایسرا مننژیتیدیس, سطح خارجی نایسریا گنوره با کپسول کربوهیدراتی حقیقی پوشیده نشده است. 


پیماری‌های بالینی 

بیماری‌های ناشی از عفونت با نایسریا گنوره عبارتند از: 

* _گنورا (سوزاک): عفونت‌های تناسلی در مردان عمدتاً به مجرای ادراری محدود می‌شود. بعد از یک دوره کمون ۲ تا ۵ روزه 
ترشحات چرکی مجرای ادراری و سوزش ادرار تظاهر Ub ce‏ حدود ۸۹۵ از مردان آلوده دارای علائم شدیدی می‌باشند. هرچند 
عوارض بیماری به ندرت پیش می‌آید؛ lel‏ اپیدیدیمیت, پروستاتیت و آبسه‌های اطراف مجاری ادراری ممکن است بروز کنند. 
مکان Ag]‏ عونت در زنان» گردن رحم (سرویکس) است. بیماران علامت‌دار معمولا تظاهراتی همچون ترشحات OB) Spe‏ 
سوزش hol‏ و درد شکم دارند. عفونت‌های تناسلی بالارونده؛ شامل سالپنژیت. آبسه‌های تخمدان و بیماری التهابی لگن در 


فصل ۱۷: نا an‏ 
WY fad‏ نایسریا چا 
@ 


۱۰-۲۰ زنان یافت می‌شود. 


۰ عفونت‌های منتشره (گنوکوکسمی): Lisl‏ اين عفونت‌ها از مجرای تناسلی از طریق خون به پوست و مفاصل صورت 
می‌گیرد. مشخصات این بیماری» تب. آرترالژی مهاجر, راش‌های پوسچولار در پایه‌ی اریتروماتوز و آرتریت‌های چرکی در مچ 
دست. زانو و پاشنه پا می‌باشند.نایسریا گنوره عامل اصلی آرتریت چرکی در بزرگسالان است. 

neonatorum Ophthalmia «‏ عفونت‌های چشمی چرکی که نوزاد در هنگام تولد کسپ می‌کند. 


Fitz-Hugh-Curtis syndrome ¢ 


اپیدمیولوژی 
انسان تنها میزبان طبیعی می‌باشد. دوره‌ی اقلی ممکن است بدون علامت (خصوصا در زنان) باشد. انتقال بیماری بیشتر از طریق 
تماس چنسی است. خطر بالای Mal‏ به بیماری منتشره در بیماران Mire‏ به اختلالات کمپلمان مشاهده می‌شود. 


تشخ حیص 
رنگ‌آمیزی گرم نمونه‌های مجاری ادراری در مردان علامت‌دار بسیار اختصاصی است. کشت حساسیت و ویژگی بسیار بالایی داشته؛ 
Lal‏ در بیشتر آزمایشگاه‌ها از تست‌های تکثیر اسیدنوکلئیک gle ay‏ کشت استفاده می‌شود. 


درمان 
سفتریاکسون درمان انتخابی است. بایستی از داکسی‌سیکلین یا آزیترومایسین در عفونت‌هایی که حضور کلامیدیا نیز مطرح است» 
استفاده شود. برای پیشگیری از افتالمی نوزادی (neonatorum Ophthalmia)‏ از نیترات نقره ۱درصد و Gly‏ درمان اين بیماری 


از سفتریاکسون استفاده می‌شود. هنوز واکسن موثر ade‏ نایسریا گنوره ساخته نشده است. 


(Neisseria meningitides) نایسریا مننژیتیدیس‎ V 


فیزیولوزی و ساختار 

دیپلوکوک‌های گرم منفی بوده که برای رشد احتیاجات زیادی دارند (مشکل پسند یا سخت رشد هستند). انسان تنها میزبان آن 
است. در شرایط مرطوب و دمای ۲۵ تا ,۳۷6 بهتر رشد می‌کنند. اکسیداز و کاتالاز مثبت هستند و از طریق اکسیداسیون از گلوکز 
jpeg‏ اسید تولید می‌کند آنتی‌ژن‌های سطلح خارجی؛ Jel‏ کپسول le sd Slay‏ و لپالیگوساکارید(05.)می‌اشند 
کپسول, باکتری را در برابر فاگوسیتوز ay‏ واسطه‌ی آنتی‌بادی محافظت می‌کند. حضور گیرنده‌های اختصاصی پیلی مننگ وک امکان 
کاءنیزاسیون باکتری را در تازوفارنکس فراهم می‌کنند. باکتری‌ها در CLE‏ ایمنی هومورال می‌توانند از مرگ درون سلولی رهایی 
یابند. علائم بالینی dy‏ واسطه‌ی اندوتوکسین رخ می‌دهند. 


بیماری‌های بالینی 
بیماری‌های ناشی از عفونت با نایسریا منژیتیدیس عبارتند آزه 


* مننژیت: التهاب چرکی منتژها به هصراه سردرد» علائم مننژیت و تب است. میزان مرگ و pro‏ بالا می‌باشد مگر اینکه با 


= دمم 2 


آتتی‌بیوتیک‌های مناسب به‌سرعت درمان شود. Stiff neck‏ و Brudzinski sign‏ از علائم مننژیت مننگوکوکی است. 

مننگوکوکسمی: این باکتری از طریق نازوفانکس به خون تهاجم می‌کند و مننژیت و مننگوکوکسمی ایجاد So‏ عفونت 
منتشره بوده که با ترومبوز رگ‌های کوچک و آلودگی چندین ارگان مشخص می‌شود. ضایعات کوچک پتشی پوست به یکدیگر 
متصل شده و ضایعات هموراژیک تشکیل می‌دهند. 


* پنومونی: حالت خفیف‌تری از بیماری مننگوککی می‌باشد که در بیماران با سابقه‌ی بیماری ریوی» برونکوپنومونی ایجاد می‌گردد. 


ب سس 


oli] ;Waterhouse—Friderichsen syndrome ۰‏ منتشره‌ی داخل عروقی به همراه شوک و تخریب غده آدرنال. 


آپیدمیولوژی 

انسان تنها مخزن این ارگانیسم می‌باشد. انتقال بیماری از فردی به فرد دیگر از طریق استنشاق یا ترشحات مچرای تنفسی رخ 
می‌دهد. بروز بیماری بیشتر در کودکان زیر ۵ «Sly‏ توجوانان دییرستانی» زاثرین؛ ساکنین خوابگاه‌ها و پانسیون‌هاء افراد نگهداری 
شده در SE‏ سالمندان و بیماران دچار نقص اجزای انتهایی globes‏ ایجاد می‌شود. مننزیت و مننگوکوکسمی بیشتر ناشی از 
سروگروه‌های CB‏ و لا بوده؛ عامل اصلی پنومونی سروگروه ۷ و ۱۷۱۳۵ می‌باشند و سروگروه‌های A‏ و ۷/۱۳۵ عامل بیماری 
در کشورهای در حال توسعه می‌باشند. این بیماری توزیع جهانی داشته و در ماه‌های سرد و خشک سال شایع‌تر است. 


تشخیص 

رنگ‌آمیزی گرم مایع مفزی نخاعی روش حساس بوده و دارای ویژگی بالایی است؛ اما در نمونه‌های خون ارزش چندانی ندارد (به 
دلیل تعداد کم ارگانیسم‌ها البته به جز در سپسیس‌های حاد). نتیجه‌ی قطمی از طریق کشت ارگانیسم بدست می‌آید؛ اما ارگانیسم‌ها 
برای رشد احتیاجات زیادی داشته و مشکل‌پسند می‌باشند و اگر محیط آن‌ها سرد و خشک Og‏ از بین می‌روند. تست‌هایی که برای 
ردیابی آنتی‌ژن‌های مننگوککی استفاده می‌شوند غیرحساس بوده و فاقد ویژگی می‌باشند. 


محیط کشت مورد استفاده برای جداسازی اولیه نایسریا مننژیتیدیس Thayer - Martin‏ است. 


درمان 

درمان تجربی این پیماری از طریسق سفوتاکسیم Ly‏ سفتریاکسون باید صورت گیرد. اگر ایزوله به پنی‌سیلین حساس باشد. 
درمان باید به پنی‌سیلین تغیسر کند. پیشگیری دارویی در افرادی که با بیمار تماس Lib‏ از طریق مصرف ریفامپین» 
سیپروفلو کساسین يا سفتریاکسون می‌باشد. 

جهت ایمونوپروفیلاکسیء واکسیناسیون همراه با پیشگیری دارویی استفاده می‌شود و واکسیناسیون فقط برای سروگروه‌های LA‏ 


۷ ۱۷۱۳۵۰ انجام می‌گیرد. واکسن موّثر جهت سروگروه ظ در دسترس نمی‌باشد. 


فصل VA‏ عفونت‌های ناشی 


جح فصل VA‏ عفونت‌های ناشی از باکتری‌های بی‌هوازی 


باکتری‌های بی هوازی عفونت‌های انسانی, اکثر گونه‌های آن‌ها چزئی از فلور نرمال هستند» غالبا ماهیت چند میکروبی دارند و اغلب 
عفونت‌های ناشی از Lay!‏ بوی نامطبوع دارد. 


باکتری‌های بی‌هوازی 2 ۹۱ 


(Actinomyces) اکتینومایسز‎ V 


فیزیولوژی و ساختار 

اکتینومایسس‌ها باسیل‌های گرم مثبت بی‌هوازی اختیاری تا بی‌هوازی مطلق هستند. از نظر مورفولوژی مشابه نوکاردیا بوده ولی 
اسید - Could‏ نمی‌باشند (بر خلاف گونه‌های نوکاردیا). در کشت ay‏ کندی رشد می‌کنند و تمایل به ایجاد عفونت‌های مزمن با سیر 
کند دارند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

بیماری ناشی از اکتینومایسس, اکنینومایکوز (actinomycosis)‏ نام دارد و علت این نام‌گذاری نیز به دا,! , Fon‏ 

است که به واسطه‌ی قارچ پا مایکوسپس می‌باشد. اکتینومایکوز با گسترش ضایعات گرانولوماتوز مزمن و تشکیل ببس با esse‏ 
سینوسی مشخص می‌شود. کلنی‌های ماکروسکوپی این ارگانیسم‌ها را که شبیه دان‌ی شن پا ماسه است. می‌توان به راحتی در 
مجرای سینوسی پا آبسه‌ها مشاهده نمود. به دلیل اين که اين دانه‌ها به رنگ زرد یا نارنجی می‌باشند و توده هایی از ارگانیسم‌های 
رشته‌ای هستند که به‌وسیله‌ی فسفات کلسیم به یکدیگر متصل شده‌اند. گرانول‌های سولفور نامیده می‌شوند. 


آپیدمیولوژی 
اکتینومایکوز Lite‏ داخلی داشته و شواهدی از انتشار فرد به فرد و یا وجود منشا خارجی مانند آب و خاک یافت نشده است. 


بیماری‌های بالینی 

25 موارد اکتینومایکوز از نوع گردنی -صورتی (Cervico-facial)‏ می‌باشند که سبب ایجاد فک ناهنجار dumpy jaw)‏ 
می‌شود.کلنی‌های آن مشابه دندان‌های آسیا است. وجود یک بافت متورم فیبروتیک و همچنین ترشح چرک از مجاری 
سینوسی در نواحی فک و گردن, منجر به شسک بالینی پزشکان به امکان وجود اکتینومایکوز می‌گردد. IMS‏ اکتینومایکوز 
قفسه‌ی سینه غیر اختصاصی می‌باشد. در مراحل اولیه‌ی بیماری» آپسدها ممکن است در بافت ریوی تشکیل شوند سپس 
در طی پیشرفت بیماری به سایر مناطق منتشر شوند. اکتینومایکوز شکمی می‌تواند در شکم منتشر شده و تمامی اندام‌ها 
را درگیر نماید. اکتینومایک وز اگنی می‌تواند به صورت یک فرم نسبتا ملایم واژینیت بروز کرده و معمولا تخریب بافتی 
گسترده‌ای را در پی دارد که از جمله‌ی آن می‌توان به آبسه‌های لوله‌های تخمدانی Ly‏ انسداد رحم اشاره کرد که در اثر 
به کارگیری وسایل داخل رحمی بروز می‌کند. رایچ‌ترین علامت اکتینومایکوز سیستم عصبی مرکزی: 1. 

می‌باشد؛ Lol‏ گاهی آبسه‌های آپیدورال مننژیت و subdural empyema‏ نیز مشاهده می‌شوند. isl‏ تظاهر اکتینومایکوز 


تس 4 
سرخ میکروب شناسی 
soa DR‏ 


در بیساران مبتلا به بیماری گرانولوماتوز مزمن (CGD)‏ همانند بیماری‌های تب دار با علائم غیراختصاصی مشاهده شده 


درمان 
درمان اکتینومایکوز شامل ترکیب دو روش حذف بافت‌های عفونی توسط جراحی و استفاده طولانی مدت از آنتی‌بیوتیک می‌باشد. 
اکتینومایسس نسبت به پنی سیلین (گزینه اول درمانی» کارباپنم» ماکرولیدها و کلیندامایسین حساس می‌باشند. 


7 پورفیروموناس 
گونه‌های پورفیروموناس از جمله باکتری‌های گرم‌منفی بی‌هوازی ایجاد کننده‌ی عفونت و التهاب لثه (gingivitis)‏ هستند. این 
باکتری‌ها بخشی از فلور طبیعی دهان و بقیه‌ی بدن هستند. 


باکتریوئیدس فراژیلیس 

باکتریوئیدس گروه بزرگی از باسیل‌های گرم‌منفی است و فلور طبیعی روده محسوب می‌شود. گونه‌های باکتریوئیدس عامل عفونت 
داخل شکمی, آپاندیسیت حاد و آبسه‌های رحمی هستند. 

کپسول پلی‌ساکاریدی باکتریوئیدس فراژپلیس مهم‌ترین فاکتور بیماری‌زایی باکتری است که آبسه ایجاد می‌کند. گوند«ا.. 
باکتریوئیدس دارای لیپوپلی‌ساکارید بوده ولی فاقد ساختار لیپوپلی‌ساکاریدی و فعالیت اندوتوکسیک هستند. سایر فاکتورهای 
بیماری‌زابی: پروتناز: نورآمینیدازه توکسین سیتولایزین» سوپراکسید دیسموتاز و انتروتوکسین عامل اسهال. 


۷ پروپیونی باکتریوم اکنس 

پروپیونی باکتریوم آکنس باکتری بی‌هوازی ساکن پوسته که عامل مهم جوش (آکنه) است. 

#۵« فوزوبا کتریوم نوکلئاتوم فلور دهان» روده‌ی بزرگ و دستگاه ادراری تناسلی رو تشکیل می‌دهد. 

#۵ پره‌وتلا ملائینو ژئیکا باکتری گرم‌منفی فلور طبیعی دهان است. 

2۵ مترونیدازول آنتی‌بیوتیک انتخابی در درمان عفونت‌های بی‌هوازی است. علاوه بر gl‏ کلیندامایسین و ایمی‌پنم هم می‌توانند 


موثر باشند. 


ay a (Legionella) فصل 9\: لژیونلا‎ 
۳ we? 


جح فصل ۱۹: لزیونلا (Legionella)‏ 


فیزیولوژی و ساختار 
باسیل‌های باریک» چندشکلی (یلئومورف) و غیر تخمیرکننده بوده و گرم منفی هستند. در روش‌های متداول و رایچ؛ به‌طور ضعیف 
رنگ می‌گیرند. 


لزیونلا هوازی اجباری بوده و از نظر تغذیه‌ای پرنیاز Cool Fastidious)‏ و برای رشد به محیطهای غنی حاوی ,آ-سیستئین 


و نمک gal‏ نیاز دارند. این ارگانیسم توانایی تخمیر نداشته و انرژی خود را از متابولیسم اسیدهای آمینه کسب می‌کند. لژیونلا 
پنوموفیلا باکتری شاخص این گروه است. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

گونه‌های لژیونلا توانایی بقاء در ماکروفاژها را دارند و بدون فاگوسیت شدن, در آن‌ها تکثیر می‌شوند. فاکتور ویرولانس مهدم 
برای تهاجم به ماکروفاژها پروتئین 1۷0 است که اتصال را برفرار می‌کند. همچنین اتصال وزیکول‌های فاگوزومی با گرانول‌های 
لیزوزومی صورت نمی‌گیرد و انفجار اکسیداتیو تا حد زیادی کاهش می‌یابد. 

بیماری‌ها 

دو مورد از مهم‌ترین بیماری‌های ناشی از لژیونلاها عبارتند از: 

بیماری لژیونر (فرم شدید پنومونی): این بیماری بسیار شدید بوده و در صورت عدم درمان» میزان مرگ و میر بالا می‌باشد. 
نشانه‌های سیستمیک بیماری OE‏ ناگهان بروز می‌کند و شامل تب و لرزه سرفه‌ی خشک و سردرد می‌باشند. 

تب پونتیاک (بیماری شبه آنفلوآنزا): این بیماری خودمحدود شونده و خفیف بوده و با تب» لرزء درد عضلانی و بی‌حالی مشخص 
می‌شود.پاتولوژی این بیمارناشی از واکتش ازدیاد حساسیت بدن علیه ترکیبی از باکتری‌ها میباشد. 


اپیدمیولوژی 
لژیونلاهاء قادر به تولید عفونت‌های تک‌گیر همه‌گیر و بیمارستانی هستند و معمولا در آب‌های طبیصی, برج‌های 


خنک‌کننده» و سیستم‌های آبی موجود در بیمارستان وجود دارند. ایین ارگانيسم‌ها می‌توانند به مدت طولانی در محیط 
مرطوب, دمای bas‏ بالا و در حضور صواه ضدعفونی‌کننده مانند کلرین زنده بمانند. یکی از دلایل زنده ماندن آن‌ها این 
است که این باکتری‌ها انگل آمیب بوده و در این محیط حفاظت شده تکثیر می‌بابند بیمارانی که بیشتر در خطر پیماری 
سیستمیک هستند؛ عبارتند از: بیماران با عملکرد ری .ی ناقص و پیماران مبتلا به اختلال و سرکوب ایمنی سلولی (به‌ویژه 
یماراندریافت کننده‌ی پیوند) لیونلا پنوموفیلا ی‌توند از طریق آروسل‌های آلوده‌ی آب در حین قداماتدندان‌پزشکی, 


چشمه‌های آب گرم و آب دوش به فرد منتقل شسود و ایجاد بیماری نماید. انتشار این باکتری از طربق انسان به انسان 


مشاهده نشده و اقل حیوانی وجود ندارد. 


oust a‏ ۱ مس 


ر ‏ ره ‏ ر اه ‏ ا una‏ 


روش میکروسکوپی حساس نیست. تست‌های ردیابی آنتی‌ژن برای سروگروه ۱ لژیونلا پنوموفیلا Sho‏ است؛ Ll‏ برای سایر گروه‌ها 
و گونه‌ها غیرحساس می‌باشد.کشت در محیط BOVE‏ روش تشخیص انتخایی می‌باشد. برای تشخیص سرولوژیک می‌باید تغییر 
سرولوژیک را رزیایی نم برای این تغییر ممکن است ۶ ماه زمان نیز اشد؛ سرولوژی Cate‏ هم ماهها lage By‏ آزمیش‌های 
تکتیر سیدنوکلتیک دارای حساسیت و ویژگی ply‏ با کشت می‌بشد. 


درمان 

درمان‌های diel‏ شامل ماکرولیدها tle)‏ آزیترومایسینن و کلاریترومایسین) و فلوروکینلون‌ها sal)‏ سیپروفلوکساسین و 
از eal ps Bal‏ من fas‏ اگوی یو کلم DENSE‏ ارس گرد بای سول Ssh‏ 
مخازن محيطي مرتبط با بیماری, از افزودن کار با غلظت بل افزایش حرارت آب و یونیزاسیون نقرم- مس استفادهمی‌شود. 


یوس ۰ مایکوباکتریوم‌ها 


فیزیولوژی و ساختار مایکوباکتریوم‌ها 

مایکوباکتریوم‌ها دارای دیواره‌ی سلولي پیچیده و غنی از sand‏ (خصوصاًمایکولیک اسید) می‌باشند. مایکولیک اسید (نوعی (aise‏ 
عامل بسیاری از خصوصیات مایکواکتریمها نظیر اسید - فاسته رشد کند. مقاومت نسبت به دترجنت‌هاء مقاومت نسبت به 
آنتی‌بیوتیک‌های ضدباکتریایی» خاصیت آنتی‌ژنی و تشکیل Clump‏ (توده) می‌باشد. ساختار hel‏ این دیواره همانند دیواره‌ی 
اختصاصی باکتری‌های گرم مثبت است و شامل یک غشای سیتوپلاسمی داخلی پوشیده از لایه‌ی صخیم پپتیدوگلیکان و بدون 
غشای خارجی می‌باشد. به طور کلی مایکوباکتریوم‌ها به دو دسته‌ی مایکوباکتریوم توبرکلوزیس و مایکوباکتریوم‌های غیرسلی 
(NTM)‏ تقسیم می‌شوند. 


۷ مایکوباکتریوم توبر کلوزیس (Mycobacterium tuberculosis)‏ 


بیماری‌زایی و ایمنی 

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس» یک پاتوژن درون سلولی است. در هنگام آلودگی. 
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس, وارد مسیرهای هوایی دستگاه تنفسی شده و در 
آنجا توسط ماکروفاژها فاگوسیته می‌شوند. مایکوباکتربوم توبرکلوزیس از PES‏ 
فاگوزوم با لیزوزوم جلوگیری می‌کند jl)‏ طریق مهار (BEAL‏ و توانایی بقاء در 
ماکروفاژ را دارد. آنتی‌ژن‌های زیادی عامل وبرولانس این باکتری شناخته 
شده‌اند؛ از جمله: 


تور رگارز (esd‏ 


عقده های لنفاوی 


۰ _ لیپوآرابینومانان: محرک سیتوکاین‌ها 

*_ سوپراکسید دسموتاز: جلوگیری از فاگوسیتوز 

۰ _ سولفاتید: یکی از عوامل بقای داخل ماکروفاژ iy)‏ و نه تخریب!) 

Factor 00۳0 ۰‏ در ایجاد گرانولوما تقش دارد. 

*_ مایکولیک اسید: عامل مقاومت آنتی‌بیوتیکی 

© تره هالوز دی مایکولیک اسید: مهار مهاجرت لکوسیت‌ها 

دقت شود توکسین در بیماری‌زایی مایکوباکتریوم توبرکلوزیس نقشی ندارد. 
سلول‌های پلی مورفونوکلثر نظیر ماکروفاژهای آلوئولی» سلول‌های اپی‌تلوئید 
و سلول‌های غول آسای لانگرهانس (سلول‌های به هم آمیخته‌ی اپی‌تلوئید) 
با مایکوباکتریوم‌های درون سلولي بخش مرکزی, یک توده‌ی نکروتیک (به 
علت پاسخ ایمتی به واسطه‌ی سلول) تشکیل می‌دهند. این ساختار به عنوان 


مدل بیماریزایی مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 


sna ne ا‎ 


گراووما شتاختهمی‌شود و از گسترش بیشتر باکتری‌ها جلوگیری می‌نمای. باکتری‌ها می‌توانند > gy‏ حالت نهفته باقی بمانند و 
زمان مناسب Ustad JOU pin Sea)‏ کهولت سن) ایجادبیماری نمایند.بدینترتیب ممکن است تا چندین سال بعد از آلودگی 


فرد با مایکوباکتریوم توبرکلوزیس, CS gi‏ رخ ندهد. 


بیماری‌های بالینی 

هرچند بیماری سل می‌تواند هر عضوی را درگیر نماید؛ اما اکثر عفونت‌ها در بیماران با لیمنی سالم به ریه‌ها محدود می‌شوند. محل 
اولیه‌ی درگیری ریوی در بیماری سل مناطق میانی و تحتانی ریه بوده که باسیل‌ها در آن قسمت‌ها به راحتی می‌توانند تکثیر نمایند. 
علائم بالینی پیماری سل, نشان دهنده‌ی مکان عفونت است و بیماری اولیه. محدود به مجرای تنفسی تحتانی می‌باشد. بیماری 
به طور ناگهانی شروع شده و بیماران علائمی همچون doce‏ کاهش وزن» سرفه و عرق شبانه را نشان می‌دهند. خلط ممکن 
است مختصر خونی یا چرکی باشد. علت LIS‏ خونی یا هموپتیزی, تخریب بافت می‌باشد (بیماری حفره [Cavitary]‏ ریوی). روند 
تشخیص بیماری سل عبارت است از: 

یافته‌های رادیوگرافی -* واکنش مثبت تست پوستی -+ تشخیص آزمایشگاهی توسط روش‌های میکروسکوپی یا کشت 

سل خارج ریوی می‌تواند به دلیل انتشارخوني باسیل‌ها متعاقب مراحل اولیه‌ی تکثیر به وجود آید. ممکن است شواهدی از بیماری 
ربوی در بیماران مبتلا به سل ارزنی (Milliary)‏ یا منتشره وجود نداشته باشد. 


اپیدمیولوژی 

در همه‌ی مناطق جهان یافت می‌شوند؛ یک سوم از جمعیت جهان به آن آلوده شده‌اند.افادی که بیش از دیگران در خطر هستن؛ 
عبارتند از:بیماران مبتلا به اختلال ایمنی (خصوصاًافرادآلوده با (HIV‏ معتادان به مواد مخدر و الکل, بی‌خانمان‌ها و افرادی که 
با بیمران سلی دررتباط هسنند.تنها متیع طبيمي بیماری, انسان است. نتقال بیماری از فردی به فرد دیگر از طریق استنشاق ذرات 


آلوده صورت می‌گیرد. 


تشخ 
نمونه با روش زیل — نلسون» رنگ آمیزی می‌شود (رنگ آمیزی گرم فاقد ارزش تشخیصی است) و سپس در محیط غنی از لیپید 


(دارای تخم مرغ) با مالاشیت گرین (محیط لونستین ~ جانسون) کشت داده می‌شود. برای مشاهده کلنی باکتری‌ها در این روش. 
۶-۴ هفته زمان لازم است. روش کشت گلد استاندرد تشخیص است. روش تشخیصی دیگر» نست پوستی توبرکولین است. در 
این روش, محلول تویرکولین مشتق از PPD‏ (پروتئین‌های دیواره باکتری)» به ناحیه ساعد تزریق می‌شود و سپس بعد از ۴۸-۷۲ 
ساعت تورم پوست را بررسی می‌کنند. 

تفسیر CO‏ سفتی بالاتر از ۱۰۳0۳0 همراه با علائم بالینی نشان دهنده‌ی عفونت فعاله. در صورتی که علائم بالینی وجود نداشته ASL‏ 
عفونت سل گذشته تلقی می‌شود. مههم اینه که سفتی کمتر از OMI‏ یعنی عدم ابتلا یا آنرژی. آنرژی به دلیل ضعف شدید آیمنی» 
ناشی از سل شدید یا سایر بیماری‌های سرکوب‌گر ایمنی نظیر ایدز پدید میاد. سفتی بین OAM HT‏ مشکوک در نظر گرفته می‌شد. 
می‌تونه به علت تزریق قبلی واکسن سل (BCG)‏ یا برخورد با مایکوباکتریومآثیپیک باشه. 


حالاتی وجود دارد که این تست به صورت کاذب منفی با Cute‏ می‌شود؛ بنابراین Cade‏ شدن يا منفی شدن, نشان‌دهنده‌ی قطعی 


ay 2 مایکوباکتریوم‌ها‎ V+ فصل‎ 


0 ۰ ARE ae 


کاذب واکسن BCG‏ 


9% در سل ارزنی» آزمایش پوستی توبرکولین منفی است. 
MP‏ متعاقب تزریق واکسن BOG‏ تست تشخیصی توبرکولین به دلیل نتیجه کلذب مثبت فاقد ارزش خواهد بود. 


درمان 

مایکوباکتریوم‌ها ay‏ دلیل داشتن داشتن اسید مایکولیک در برابر پنی سیلین مقاوم هستند. درمان‌های چندداروبی و 
طولانی‌مدت برای پیشگیری از گسترش سویه‌های مقاوم به دارو نیاز است. مصرف ایزونیازید (INH)‏ اتامبوتول» پیرازینامید 
و ریفامپین برای مدت ۲ ماه و به‌دنبال آن مصرف ۴ تا ۶ماهه‌ی 13و ریفامپین با ترکیبات دارویی جایگزین ببشنهاد 
می‌شود. برخی فرم‌های مایکوباکتریوم؛ فرم مقاوم به چند دارو (MDR)‏ نام داشته؛ چرا 5+ به Nyy‏ 

مقاوم‌اند. سویه‌های XDR‏ سویه هایی از MDR‏ هستند که به فلوروکینولون‌ها و حداقل یکی از داروهای خط دوم سل 
(مانند کانامایسین, آمیکاسین و کاپرومایسین) مقاوم شده‌اند و به طور بالقوه غیرقابل درمان می‌باشند. 


ایزونیازید | لووفلو کساسین 


اتامیوتول | فلوئورکینولون 


پیرازینامید | کانامایسین 


ریفامپین | کانامایسین 


)© داروهای خط اول رو با کلمه PERI‏ یاد بگیرید !) 

واکسن BCG‏ که نام اختصاری باسیل ddl.» Calmette-—Guérin‏ سوش ضعیف شده مایکوباکتریوم بوویس است و ممکن 
است از گسترش ارزنی بیماری سل جلوگیری AS‏ 

(Mycobacterium leprae) مایکوپاکتریوم لپره‎ W 


فیزیولوژی و ساختار 
باسیل‌های گرم Cute‏ ضعیف و اسید فاست قوی هستند, دیواره سلولی غنی از لیپید دارند و بر روی «سیدا. 


نمی‌کنند. این باکتری هوازی مطلق می‌باشد. 


سرخ میکروب شنا 


0 


اس هس هر soo A}‏ 


بیماری‌زایی و ایمنی 


بیماری base‏ اشی از پاسخ ایمنی بیمار به عفونت می‌باشند. 


پیماری‌های بالینی 

pid‏ (بیماری هانسن) در اثر مایکوباکتربوم لپره ایجاد می‌شود. علائم بالینی جذام میان دو شکل متفر است: 

* شکل توبر کلوئیدی (بیماری با باسیل‌های اندک (Paucibacillary‏ 

* شکل لپروماتوزی (بیماری با باسیل‌های (Multibacillary ob;‏ 

بیماران مبتلا به pid‏ توبرکلوئید واکنش ایمنی سلولی قوی ly‏ هومورال ضعیفی دارند. پیمارانی که pS‏ لپروماتوز دارند پاسخ 
نتی‌بادی قوی داشته؛ اقا در پاسخ سلولی نسبت به آنتی‌ژن‌های مایکوباکتریوم ond)‏ نقص خاصی وجود دارد. بیماری جذام. یک 
عنونت مزمن است که پوست و اعصاب را تحت تاثیر قرار می‌دهد. شکل توبرکلوئیدی خفیف‌تر بوده و با ماکول‌های بوستی 
هیپوپیگمانته مشخص می‌گردد. لپروماتوز با ضایعات پوستی بدشکل, ندول‌هاء پلاک‌هاء پوست ضخیم و درگیری مخاط بینی همراه 


می‌باشد و سیر پیشرونده‌ای دارد. 


ضایعات غیرقرینه 
گرانولوم ab}‏ پوستی و درگیری 
عصبی شدید و نامتقارن 


‘Lion face eS هیستوسیت‎ 


ماکروفاژهای کف .]رتم وضایمات سسلحی 
آلود بدون وجود ۱ و درگیری آهسته و 
لانگهانس متقارن اعصاب 


روش میکروسکوپی در JSS‏ لپروماتوز به‌عنوان روشی حساس مطرح بوده؛ اما در توبرکلوئیدی حساس نیست (لام اسید فاست 
منفی). در بررسی میکروسکوپیء نمونه‌های بالینی ابتدا با روش‌های گوناگونی همچون زیل - نلسون» کینیون و یا فلورو کروم ترانت 
رنگ آمیزی می‌شوند. تست پوستی لهرومین برای اثبات جذام توبرکلوئیدی لازم است. این باکتری تاکنون در محیط آزمایشگاه 


کشت داده نشده است. 


اپیدمیولوژی 
شکل لیروماتوز بیماری برخلاف JSS‏ توبر کلوئید, بسیار مسری می‌باشد. انتشار بیماری از فردی به فرد دیگر از طریق تماس مستقیم 


و استنشاق ذرات آلوده صورت می‌گیرد. 
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درمان 


درمان شکل توبرکلوئیدی با ریفامپسین و داپسون به مدت ۶ماه صورت می‌گیرد. شکل لهروماتوز با کلوفازیمین به همراه ریفامپسین 


و داپسون درمان می‌شود و درمان نیز باید حداقل ۱۲ ماه ادامه یابد. 
۷ مایکوباکتر یوم آوبوم کمپلکس (Mycobacterium avium Complex)‏ 
فیزیولوژی و ساختار 


clr ful‏ گرم مثبت ضعیف» اسید Could‏ قوی و هوازی می‌باشند. دیوارةُ سلولی غنی از لیپید دارند. نوعی پاتوژن فرصت طلب 
می‌باشد که در افراد مستعد ایجاد بیماری می‌کند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 


بیماری عمدتاً تاشی از پاسخ بدن بیمار ay‏ ارگانیسم ایجاد می‌شود. 
بیماری‌های بالینی 
اختلالات و بیماری‌های بالینی ناشی از مایکوپاکتریوم آویوم کمپلکس عبارتند از: 


* کلونیزاسیون بدون علامت 


* بیماری ریوی موضعی مزمن 
@ تدول‌های solitary‏ 


* بیماری‌های منتشره خصوصاً در افراد مبتلا 4 spl‏ این باکتری شایع‌ترین مایکوباکتریوم جداشده از پیماران ایدزی می‌باشد. 


اپیدمیولوژی 

توزیع جهانی داشته؛ lil‏ این بیماری بیشتر در کشورهایی که سل شایع نمی‌باشد, aul,‏ است. عمدتً از طریق آشامیدن آب آلوده یا غذای 
آلوده منتقل می‌شود و احتمالا استنشاق ذرات آلوده نقش کمتری در انتقال آن ایفا می‌کنند. بیمارانی که بیش از دیگران در خطر Meal‏ 
هستند؛ عبارتند ز:بیماران با اختلال ایمنی (خصوصاًمبتلایان به (jl‏ و آن‌هایی که بیماری‌های ریوی طولانی مدت دارند 


میکروسکوپی و کشت روش‌های حساس و اختصاصی هستند. 

درمان 

درمان عفونت‌های ناشی از این ارگانیسم‌ها با کلاریترومایسین یا آزیترومایسین به همراه اتامبوتول و ریفابوتین به مدت طولانی 
امکان‌پذیر می‌باشد. پیشگیری داروبی در افرادی که مبتلا به ایدز هستند و تعداد سلول CDA‏ 1" آن‌ها gdh‏ است؛ شامل 
کلاریترومایسین یا آزیترومایسین يا ربفایوتین می‌باشد. پیشگیری آنتی‌بیوتیکی» بروز بیماری در بیماران میتلا به ایدز را به طور 


چشمگیری کاهش داده است. 


NHANES AHN NALS 0 هر‎ RURSHBNAORUNAIT 
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۷ سایر گونه‌های مایکوباکتریوم 

مایکوباکتریوم کانزاسی: این گونه‌ها منجر به فرم خفیف سل در افراد مستعد. خصوصاً افرد ایدزی می‌گردند. مایکوباکتریوم 
کانزاسی شایع‌ترین عامل عفونت ریوی در بیماران مبتلا به HEV‏ می‌باشد. درمان اولیه مشابه سل تاشی از مایکوباکتریوم 
توبرکلوزیس است. 

مایکوبا کتریوم مارینوم: باعث عفونت گرائولوماتوز مزمن پوست در افرادی که با آب حوض و آکواریوم آلوده تماس دارند. می‌شود 
(گرانولوم استخر شنا). 

مایکوباکتریوم اولسرانس: منجر به ایجاد زخم‌های پوستی نوک تیز در نواحی تحتانی می‌شود. عفونت با این باکتری ممکن 
است در کشاورزان دیده شود. 

شایع‌ترین مایکوباکتریوم جداشده از بیماران ایدزی: مایکوباکتریوم آویوم (منجر به عفونت‌های منتشره می‌شود) 


شایع‌ترین مایکوباکتریوم ole‏ عفوتت‌های ریوی در بیماران ایدزی: مایکوباکتریوم کانزاسی 


فصل ۲۱: اسپیروکت‌ها و سایر میکروارگانیسم‌های مارپیچی a‏ ۰۱ 
ne‏ 


جح فصل ۱ ۲: اسپیروکت‌ها و سایر میکروارگانیسم‌های مارپیچی ae‏ 
۷ ترپونما (Treponema)‏ 
فیزیولوژی و ساختار 


ترپونماه اسپیروکت نازک بوده و دارای پیچ‌هایی در طول خود می‌باشد. این باکتری آنقدر نازک است که توسط رنگ‌آمیزی گرم با 
گیمسا مشاهده نمی‌شود. این باکتری اندوفلاژل داشته و به واسطه‌ی آن. حرکت طولی دارد. این اسپیروکت‌ها در کشت فاقد سلول 
رشد نمی‌کنند؛ چرا که فاقد چرخه‌ی کربس می‌باشند. ترپونماهاء میکروآثروفیل یا بی‌هوازی بوده و به شدت به سمیت اکسیژن 
حساس می‌باشند و همچنین با بررسی‌های ژنومی مشخص شده است که فاقد کاتالاز و سوپرا اکسید دسموتاز می‌باشند. 
بیماری‌زایی و ایمنی 

پروتلین‌های غشای خارجی موجب اتصال باکتری به سلول‌های میزبان می‌شوند. هپالورونیداز پیدایش انفیلتراسیون (ارتشاح) دور 
عروقی را تسهیل می‌کند. همچنین پوششی از فیبرونکتین, باکتری را در برابر فاگوسیتوز محافظت می‌کند. تخریب بافتی عمدتً 
ناشی از پاسخ ایمنی میزبان به بیماری‌های عفونی همچون سیفیلیس بژل» یاز و پینتا است. 


بیماری‌های بالینی 


دو گونه‌ی ترپونمایی role‏ بیماری‌های انسانی هستند. ترپونما پالیدوم (Treponema pallidum)‏ و ترپونما کاراتشوم 
carateum)‏ 2 ترپونما پالیدوم سه زیرگونه دارد و بیمساری سیفلیس مهم‌تریسن بیماری ناشی از آن 
می‌باشد. دوره‌ی بالینی سیفلیس شامل سه مرحله است: 

* فاز اول: تشکیل SOLS‏ اولیه در محل ورود باکتری. ضایعه ۱۰-۹۰ روز بعد از عفونت اولیه به صورت پاپول HAT‏ یه 


از مدتی به صورت یک زخم بی درد با اطراف برآمده تبدیل می‌شود. 


ttn ahi Sere eee reno‏ که 


اه 


* فاز دوم: علائم بيماري منتشره نمایانگر مرحله‌ی دوم سیفلیس می‌باشد. در اين eal yo‏ ابتدا سندرمی با علائم شبه آنفلوآنزایی 
نظیر گلودرد. سردرد, تب, درد عضالات بی شتهایی و درد عضلانی ایجاد می‌شود و Les‏ به shoul‏ ضایعات پوستی در تمام بدن 
ختم می‌شود. این ضایمات ممکن است به شکل کوندیلومالاتا یا Sal plo‏ راش (ماکولار, پاپولار و پوسچولار) باشند. 

* فاز سوم: درگیری تمام بافت‌ها رخ می‌دهد و ضایعات گرانولومایی به نام گوما (QumMA)‏ در استخوان, پوست و سایر بافت‌ها 
مشاهده می‌شود. 

بیماری در فاز اول و دوم به دلیل وجود تعداد زیاد ارگانیسم. مسری می‌باشد. 

فرم دیگر سیفلیس, سیفلیس مادرزادی می‌باشد که متعاقب عفونت‌های رحمی رخ داده و منجر به پیماری‌های کشنده‌ای 

می‌گردد که سبب عفونت‌های نهفته, تغییر شکل در چندین ارگان و مرگ جنین می‌شوند. اکشر نوزادان آلوده در ابتدای 

تولد بی‌علامت می‌باشند؛ LAI‏ بعد از تول ابتدا رینیت پدیده آمده و سپس راش‌های ماکولوپاپولاره pad‏ شکل استخوان 

و دندان (دندان‌های هاچینسون) بینی زیین آسبی (Saddle nose)‏ ناهنجاری‌های سیستم عصبی مرکزی» کراتیست OR‏ 

نسجی (interstitial keratitis)‏ و سیفلیس قلبی -عروقی در کودکانی که متعاقب مرحله‌ی آغازین عفونت به Cole‏ خود 

ادامه داده‌اند» ایجاد می‌شود. 

آپیدمیولوژی 

انسان تنها میزبان طبیعی ترپونما pp dtl‏ است. سیفلیس مقاربتی توسط تماس‌های جنسی و سیفیلیس مادرزادی از سلار ty‏ 

منتقل می‌شود. سیفیلیس در سرتاسر جهان بافت می‌شود و شیوع فصلی ندارد. 

تشخیص 

روش میکروسکوپی: اسپیروکت‌ها به قدری باریک می‌باشند که نمی توان آن‌ها را در نمونه‌های رنگ آمیزی شده با گرم یا گیمسا 

به وسیله میکروسکوپ نوری مشاهده کرد؛ اما می‌توان JSS‏ متحرک آن‌ها را با میکروسکوپ Dark field‏ (زمینه تاربک) یا با 

رنگ آمیزی با آننی‌بادی‌های اختصاصی ضد ترپونمایی که با رنگ‌های مصنوعی نشان‌دار شده‌اند مشاهده نمود. 

کشت: از آنجایی که این ارگانیسم در محیطهای کشت مصنوعی رشد نمی‌کند. نباید برای کشت آن در آزمایشگاه تلاش کرد. 

ردیابی آنتی‌بادی: دو نمونه از تست‌های معمول سرولوژیک شامل تست‌های غیر اختصاصی (غیرترپونمایی) و تست‌های 

اختصاصی (تریونمایی) می‌باشد. واکنش مثبت با یکی از این نست‌های غیرتریونمایی می‌باید با تست‌های ترپونمایی Ab‏ 

شود. تست‌های غیرترپونمایی. 0و1 و 123۷ آزادشده علیه لیپیدهای آزادشده از سلول‌های آسیب دیده را ردیابی می‌کنند. 

این آنتی‌بادی‌هاء آنتی‌بادی‌های رآژین نامیده می‌شوند. تست VDRE‏ و تست RPR‏ دو تست غیرترپونماییی هستند. از 

نظر تاریخی رایج‌ترین تست ترپونمایی مورد استفاد» تست ۸۵۳5-۳1۸ است. در این تست از ترپونما پالیدوم فیکس 
شده. به عنوان آنتی‌ژن استفاده می‌شود. از نظر تکنیکی تفسیر این تست مشکل است. امروزه اکثر آزمایشگاه‌ها از تست 
PA-TP‏ یااز یکی از چندین تست اختصاصی آنزیم ایمنواسی (ETAS)‏ استفاده می‌نمایند. از آتجا AS‏ واکنش‌های مثبت 
تست‌های غیرترپونمابی در انتهای مرحله‌ی اولیه‌ی بیساری ظاهر می‌شوند. یافته‌های سرولوژیک در بسیاری از بیماران با 
تظاهرات شانکر اولیه, منفی می‌باشد؛ بنابراین تشسخیص آزمایشگاهی سیفلیس در مرحله‌ی شانکر» مشاهده با میکروسکوپ 
دارک ALS‏ می‌باشد. در هر حال نتایج سرولوژیک بعد از ۲ ماه در تمامی بیماران Conte‏ می‌گردند و در بیماران درمان نشده‌ی, 


مبتلا dy‏ سیئیلیس ثانوبه» Conte‏ یاقی می‌مانند. آگر چه نتایج تست‌های ترپونمایی معصولاً در طول عمر فرد مبتلا به 
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فصل NV‏ اسیروکت‌ه و سار میکرواگنیس‌هایماپیچی 2 


سیفیلیس مثبت باقی می‌ماند؛ اما نتیجه‌ی منفی تست در بیماران مبتلا به ایدز JOB‏ آطمینان نمی‌باشد. 


مکی دک ی یک 


TRUST, USR, RPR, VDRL pee ones. 7 cbt is 
FIA , PA-TP,, ABS-FTA ۳ | 7 


درمان 

پنی‌سیلین دروی انتخابی است. اگربیما بهپنی‌سیلین حساسیت داشته داکسی سیکلین تجویز می‌شود. در طی درمان سیفلیس 
ممکن است واکنش جاریش-هکس هایمر Jarisch—Herxheimer)‏ ایجاد شود. این واکنش متعاقب واکنش بدن به اندوتوکسین 
آزادشده از میکروار گانیسم‌های کشنه شده» به دنبال آنتی‌بیوتیک درمانی ایجاد شده و با تب دردهای عضلانی» سردرد. تاکی کاردی 
و افت فشارخون مشخص می‌شود. 

(Borrelia) Wy: 

فیزیولوژی و ساختار 


اعضای جنس بورلیاه اسپیروکت‌های گرم منفی‌ای هستند که به طور ضعیف رنگ می‌گیرند. بورلیاها میکروآثروفیلیک بوده و 


نیازهای غذایی پیچیده‌ای دارند. اعضای Gal‏ جنس» فلاژل‌های پری پلاسمیک متعددی داشته که مسئول حرکت مارپیچی آن‌ها 


می‌باشند. 
بورلیا بورگدورفری دارای کروموزوم خطی می‌باشد. 
بیماری‌های بالینی 


glow *‏ لایم: بورلیا بورگدورفری عامل بیماری لایم يا بورلیوزیس می‌باشد. این بیماری در ابتدا به صورت یک عفونت موضعی 
دیده می‌شود سپس به یک مرحله‌ی منتشره‌ی Adal‏ پیشرفت کرده و اگر درمان نشود می‌تواند به مرحله بعدی؛ یعنی علائم 
تاخیری پیشرفت کند. متعاقب دوره‌ی کمون ۳-۳۰ روزه یک یا چند ضایعه‌ی پوستی در مکان گزش AS‏ به وجود می‌آید. این 
ضایعه (اریتم مهاجر) به صورت ما کول یا پاپول کوچک ظاهر می‌شود. در بیمارانی که درمان نشده‌انده انتشار از oly‏ خون در روزها یا 
هفته‌های اولیه‌ی عفونت رخ می‌دهند. این مرحله دارای علائم سیستمیک (مانند خستگی مفرط. سردرده تب بی (Me‏ آرتریت» 
آرترالژی, میالژی, صایعات پوستی اریتماتوز» نارسایی قلبی و علائم عصبی می‌باشد. 

* تب راجعه: بورلیا رکورنتیس عامل تب راجعه‌ی اپیدمیک یا شپشی می‌باشد. بعد از دوره‌ی کمون یک هفته‌ای, بیماری با یک 


دوره‌ی SUSE‏ بروز تب لرز, درد عضلاتی و سردرد آغاز می‌شود. بزرگ شدن کید و طحال (هپاتواسپلنومگالی) نیز شایع می‌باشد. 


oS 


از ویژگی‌های بیماری تب راجعه‌ی شهشی یک عود بوده درحالی که در بیماری تب راجعه کنه‌ای می‌تواند تا ۱۰ بار عود مشاهده 
می‌شود. علائم و مدت زمان تب راجعه‌ی آپیدمیک نیز شدیدتر و بیشتر از علائم و مدت زمان نوع اندمیک این بیماری می‌باشند. 
دوره‌های تب و فاقد تب» در تب راجعه‌ی ناشی از توانایی بورلیا در ایجاد تغییرات آنتی‌ژنیک است. 

۰ آنزین ونسان Acute necrotizing ulcerative gingivitis :(Vincent’s angina)‏ (0ناآه» ژتژیویت زخمی 
نکروزه حاد یا آنژین ونسان, نوعی عقونت حاد و پیشرونده‌ی لقه‌ها می‌باشد که از سیمبیوز (همزیستی) اسپیروکت بورلیا وینستی 
و فوزوباکتریوم‌ها ایجاد می‌شود و با لقه‌های دردناک و خونریزی از آن‌ها مشخص می‌شود. این بیماری با نام trench mouth‏ 


(دهان خندقی) نیز شناخته می‌شود 


آپیدمیولوژی 

و از طریق شپش بدن انسان به سایر افراد منتقل می‌شود. تب راجعه‌ی اندمیک از طریق کنه‌های نرم آلوده‌ی مربوط به 
جنس اورنیتودوروس (ornithodoros)‏ منتشر می‌شود. بیماری لایم. توسط کنه‌های سخت از موش dy‏ انسان سرایت 
می‌کند. مخزن آن موش, gal‏ و کنه‌ها می‌باشند و انتشار جهانی دارد. 


ae 


تشسخیص 

روش انتخابی تشخیص تب راجعه» بررسی میکروسکوپی و روش انتخابی تشخیص بیماری لایم» سرولوژی است. نست PIR‏ 
برای تشخیص لایم در آزمایشگاه‌های مرجع در دسترس است. 

درمان 

برای درمان تب راجعه از تتراسیکلین یا اربترومایسین استفاده می‌شود. برای درمان mY‏ موضعی زودرس و منتشره از آموکسی 
سیلین پا تتراسیکلین استفاده می‌شود. برای تظاهرات تاخیری و دیررس سفتریاکسون یا پنی سیلین وریدی استفاده می‌شود. 


(Leptospira) | لپتوسییر‎ ۷ 


فیزیولوژی و ساختار 
لپتوسپیر» اسپیرو کت‌هایی باریک و فنری هستند که یک یا هر دو آنتها به شکل قلاب می‌باشد. تحرک این باسیل‌ها از طریق دو 
فلاژل oy‏ پلاسمیک که در طول باکتری به دو انتهای مقابل باکتری گسترده شده‌انده صورت می‌گیرد. لپتوسپیراها هوازی اجباری 


بیماری‌زایی و ایمنی 

پتوسپیراه م‌تونند از غشاهای مخاطی سالم یا خراش‌های کوچک پوستی عبور کند. این ارگنيسي‌ها را می‌توان در مراحل اولیه‌ی 
بیماری در خون و CSE‏ و در مراحل بعدی بیماری در ادرار مشاهده کرد. پاکسازی لپتوسپیراها هنگامی رخ می‌دهد که ایمنی 
هومورال ایجاد شود. علائم بالینی ناشی از واکنش‌های ایمونولوژیک Ade‏ این ارگنیسم می‌باشند. 


بیماری‌های بالینی 
@ لیتوسپیروز (تب شالیزار): بیماری خفیف شبه آتفلوآنزا که با تب و درد عضلات مشخص می‌شود. این بیماری می‌تواند به به 


سمت بیماری Weil‏ پیشرفت کند. 
* بیماری Weill‏ بیماری شدید سیستمیک که آن اختلالات کلیوی» کبدی, واسکولیت و مبوکاردیت ایجاد می‌شود. 


اپیدمیولوژی 

مخازن لپتوسپیرا عبارتند از: جوندگان (خصوصا رت)» سگ‌هاء حبوانات مزرعه و حیوانات وحشی. انسان به عنوان میزبان نهایی و 
تصادفی مطرح است. ارگانیسم از طریق خراش‌های کوچک در اپیدرم. توان ورود از طریق پوست را دارد. افراد از طریق تماس با 
آب آلوده با ادرار حیوان آلوده یا دستکاری بافت‌های یک حیوان آلوده. به لپتوسپیروز Mine‏ می‌شوند. لپتوسپیروز به صورت مادرزادی 
نیز می‌تواند رخ دهد. 


ay 


تشخیص 

از آنجا که تعداد ارگانیسم موجود در مایعات یا بافت‌ها بسیار اندک است؛ لذا روش میکروسکوپی مفید نمی باشد. کشت خون پا 
CSF‏ در ۷ تا۱۰ روز ابتدای بیماری و کشت ادرار پس از هفته‌ی اول JB‏ انجام است. سرولوژی یا استفاده از تست آگلهتبناسبون 
میکروسکوپی (MAT)‏ نسبتا حساس و اختصاصی است؛ اما خیلی رایج نمی‌باشد. 

درمان 

گزینه‌ی انتخابی درمانی» درمان با پنی سیلین یا داکسی سیکلین می‌باشد. از داکسی سیکلین می‌توان برای پروفیلاکسی استفاده 
کرد؛ lel‏ پنی سیلین چنین کاربردی را ندارد. 


ae all ذازای دیواره سلالن‎ ene ts مایکوبلاسناها‎ Tt 


v‏ مایکوپلاسما و اوره آپلاسما 

مایکوپلاسما و اوره آ پلاسماء کوچکترین باکتری‌ها با زندگی آزاد می‌باشند و قدرت رشد مستقل دارند. این ارگانیسم‌ها به دلیل 
نداشتن دیواره‌ی سلولی و داشتن غشای سلولی حاوی استرول در میان باکتری‌ها منحصر به فرد می‌باشند. سایر باکتری‌های 
form—-L‏ (باکتری‌های فاقد دیواره سلولی) فاقد استرول در غشای سلولی بوده و تحت شرایط مناسب می‌توانند دیواره‌ی سلولی 
ولد ayn Gibbs‏ سبالی خر مایکوپلاسباها میب مقاومت ارگیسم‌هابه رش igi‏ سفلوسپوزین» نگومایسین و نار 
Callan lo Su a‏ کننده از سنتز دیور‌ی سلولی می‌شود.مایکوپلاسماها پاومورف بوده و به جز مایکوپلاسماپنومونه که 


هوازی اجباری می‌باشد, بی هوازی اختیاری می‌باشند و برای رشد به استرول نیاز دارند. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

مایکوپلاسما پنومونی یک پاتوژن خارج سلولی است که توسط ساختار اختصاصی موجود در یک انتهای خود به اپی‌تلیوم تنفسی 
متصل می‌شود. متعاقب اتصال ارگانیسم به اپی‌تلیوم. سیلیواستازیس (توقف فعالیت مزک‌ها) SUB)‏ آفتاده و در نتیجه پاکسازي 
طبیعی مسیرهای تنفسی فوقانی مختل شده و امکان آلودگی و تحریک مجاری تنفسی تحتانی فراهم می‌آید. همچنین مایکوپلاسما 
پنومونیه, به صورت یک سوپر آنتی‌ژن عمل کرده و منجر به التهاب و آزادسازی سایتوکاین‌های التهایی می‌شود. 


اپیدمیولوژی 

مایکوپلاسما پنومونیهپاتوژن مطلق انسانی است. بیماری‌های تنفسي ناشی از مایکوپلاسما پنومونی در کل سال در سراسر جهان 
رخ می‌دهد و با تغییرات فصلی مرتبط نمی‌باشند. این باکتری در بینی» گلوء g USNS‏ مسیرهای هوایی تحتانی در افراد آلوده. کلونیزه 
شده و از طریق قطرک‌های بزرگ دستگاه audi‏ هنگام سرفه کردن منتقل می‌شود. نوزادان (خصوصا جنس مونث) هنگام تولدء 
مایکوپلاسما هومینیس, مایکوپلاسما ژنیتالیوم و اورهآپلاسما را کسب می‌کنند. حدود 1۱۵ مردان و زنان فعال از نظر چنسی با 
مایکوپلاسما هومینیس کلونیزه بوده و ۴۵-۷۵ از آن‌ها نیز با لرهآ پلاسما کلونیزه می‌شوند. مایکوپلاسما پنومونیهبه عنوان فلور 
طبیعی مخاط انسان مطرح نیست. 


بیماری‌های بالینی 

مایکوپلاسما پنومونیه: این باکتری شایع‌ترین عامل پنومونی آتیپیک (یا (Walking Pneumonia‏ می‌باشد. تراکتوبرونشیت و 
فارنژیت از دیگر درگیری‌های ناشی از این باکتری می‌باشد. 

مایکوپلاسما زنیتالیوم: اورتربت غیر گنو کوکی (NGU)‏ و بیماری التهابی نگن PID)‏ 

مایکوپلاسما هومینیس: پیلونفریت تب پس از زایمان و عفونت‌های سیستمیک در بیماران دچار نقص ested!‏ 


اوره آ پلاسما اوره آ لیتیکوم: اورتریت غیرگنوکوکی (NGU)‏ پیلونفریت و سقط جنین‌های خود به خودی و زایمان‌های زودرس 


فصل ۲۲: مایکوپلاسماها و باکتری های دارای دیواره سلولی ناقص a‏ ۱۰۷ 


ee ee 5) petit sy Eran A ARM ARE‏ و 
تشخیص آزمایشگاهی 


به دلیل فقدان دیوار‌ی سلولی» اين ارگانیسم به طور ضعیفی رنگ می‌گیرد؛ بنابراین روش بررسی میکروسکوپی آرزش تشخیصی 
چندانی ندارد. در روش کشت کلنی مایکوپلاسما پنومونیه به شکل Mulberry‏ (شاه توت) و pls‏ مایکوپلاسماها ay‏ شکل 
Fried-egg‏ (تخم مرغ نیمرو) می‌باشند. مایکوپلاسماهاء به استثناء مایکوپلاسما پنومونیه (که هوازی اجباری است) بی هوازی 
اختیاری بوده و به استرول برای رشد نباز دارند. با توجه به این که مایکوپلاسما پنومونیه هوازی اجباری می‌باشد, برای کشت باید 
سرم sly)‏ تامین استرول» گلوکزه عصاره‌ی مخمر (تامین پیش سازهای اسید توکلئیک) و پنی سیلین (برای جلوگیری از رشد 
pls‏ باکتری‌ها) به محیط کشت اضافه شود. در گذشته برای شناسایی مایکوپلاسما پنومونی» از روش ردیابی آنتی‌بادی از طریق 
آگلوتیناسیون سرد استفاده می‌شد؛ lal‏ امروزه این تست منسوخ شده است. مایکوپلاسما هومینیس بی هوازی اختباری می‌باشد و 
توان مصرف آرژینین را داشته؛ اما قادر & مصرف و کسب انرژی از گلوکز نمی باشد. اوره ‏ پلاسما به آوره برای رشد نیاز دارند؛ ام 
به دلیل قلیایی شدن محیط ناشی از مصرف اوره رشد آن‌ها مهار می‌شود. 


درمان 


اریترومایسین, تتراسایکلین» فلورو کینولون 


اریترومایسین (به تتراسایکلین مقاوم‌اند) 


] کلیندامایسین 4a)‏ اریترومایسین و تتراسایکلین مقاوم‌اند) 
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oe‏ فصل ۲۳: ریکتزیا و جنس‌های یی وه 
¥ ریکتزیاسیه 


خانواده ریکتزیاسیه, شامل دو جنس ریکتزیا و اوربنتیا بوده و خود ریکتزیا به دو 5 09 تقسیم می‌شود: 
(. گروه تب لکه‌ای (Spotted fever)‏ شامل گونه‌های منعددی می‌باشد که مهم‌ترین dal‏ ریکتزیا ریکنزی و ریکتزیا آکاری 


می‌باشند. 


۲ گروه تیفوسی: ریکتزیا پرووازکی و ریکتزیا تیفی به این گروه تعلق دارند. 

در جنس اورينتیاء تنها یک گونه وجود دارد» اوربنتیا تسوتسوگاموشی (Orientia tsutsugamushi)‏ 

ریکتزیاها در میزبان مخزن خود (جوندگان) و نافلین بندپای خود AS)‏ و مایت) باقی می‌مانند و انسان میزبان تصادفی است به 
je‏ ریکتزیا پرووزاکی ele)‏ تیفوس اپیدمیک) که میزبان اولیه‌ی of‏ انسان و ناقل آن شپش بدن انسان (پدیکولوس هومینیس) 


می‌باشد. 
فیزیولوژی و ساختار 


ارگانیسم‌های خانواده ریکتزیاسیه, بسیار کوچک بوده و dy‏ طور ضعیفی با رنگ آمیزی گرم رنگ می‌گیرند و فقط در سیتوپلاسم 
سلول‌های یوکاریوتی زندگی می‌کنند. ساختارهای دیواره‌ی سلولی ریکتزیا مانند دیواره‌ی اختصاصی باکتری‌های گرم منفی بوده و 
دارای لایه‌ی پیتید گلیکان و LPS‏ می‌باشد. Lats ol‏ فقد پپتیدوگلیکان و LPS‏ است. این باکتری‌ها هم می‌توانند ATP‏ تولید کنند 


ad 


و هم می‌توانند به صورت انگل انرژی (Energy parasites)‏ از ATP‏ سلول میزبان استفاده کنند. 


(Rickettsia rickettsii) ریکتزیا ریکتزی‎ 

بیماری‌زایی و ایمنی 

LEK,‏ ریکتزی منجر به ایجاد تب لکه‌ای کوه‌های راکی (RMSF)‏ می‌شود. بیماری‌زابی این باکتری به دلیل ورود آن به 
سلول‌های اندوتلیال از طریق (OmpA) Outer membrane protein A.‏ و تکثیر در این سلول‌ها می‌باشد. SST‏ اين باکتری 
در سلول‌های اندوتلیال, منجر به آسیب به این سلول‌ها و نشت از رگ‌های خونی می‌شود که این امر Laks‏ منجر به کاهش پرفیوژن 


بافتی و نارسایی ارگان‌ها می‌شود. 
اپیدمیولوژی 


اصلی‌ترین ناقل ربکتزیا ریکتزی» کنه‌های سخت خانواده 1001026 می‌باشند. 


بیماری‌های بالینی 
تپ لکه‌ای کوه‌های راکی (Rocky mountain spotted fever)‏ ۲-۱۴ روز (به طور متوسط ۷ روز day‏ ار قرش تحت با دب BL‏ 


لرز: سردرد و درد مفاصل شروع می‌شود و عوارض آن؛ عبارت است از: علائم گوارشی, اختلالات تنفسی» انسفالیت و اختلالات کلیوی. 


1 
i 
۱ 
i 
۱ 
۱ 
5 


فصل NT‏ ریکتزیا و جنس‌های مرتبط 2۳ ۹ 


تشخیص آزمایشگاهی 


با توجه به این که ریکتزیا در رنگ آمیزی گرم به صورت ضعیف By‏ می‌گیرد» بهترین روش رنگ آمیزی آن» روش گیمسا می‌باشد. 


در گذشته برای تشخیص ریکتزیا از طریق ردیابی آنتی‌بادی, از تست Weil-felix‏ استفاده می‌شد؛ اما امروزه این تست کاربردی 


ندارد. امروزه تستی که بیش از همه برای شناخت آنتی‌بادی‌های ریکتزیایی به کار می‌رود» میکروایمونوفلوئورسانس (MIF)‏ می‌باشد. 


درمان 

درمان انتخابی تمام عفونت‌های ریکتزیایی» داکسی سایکلین می‌باشد. اين آنتی‌بیوتیک حتی در کسانی که کنترا اندیکاسیون داکسی 
سایکلین را دارند (زنان باردار و کودکان) نیز استفاده می‌شود چرا که درمان نامناسب عفونت‌های ریکتزیایی همراه با ریسک SVE‏ 
مرگ و میر می‌باشد. از آنجایی که سولفونامیدها می‌توانند باعث تحریک رشد ارگانیسم شوند. در درمان عفونت‌های ریکتزیایی نباید 
اف وت 

(Rickettsia akari) ریکتزیا آکاری‎ 

ریکتزیا آکاری» یکی از ریکتزیاهای گروه تب دانه دار می‌باشد و منجر به بیماری 11616105181۳0 abl)‏ ریکتزیایی) می‌شود. این 
بیماری توسط مایت آلوده منتقل می‌شود. عفونت بالینی با ریکتزیا آکاری. دوفازی Biphasic)‏ می‌باشد؛ در فاز اول یک پاپول 
در محل گزیدگی مایت ایجاد می‌شود (یک هفته بعد از گزش) و به سرعت به زخم و سپس Eschar‏ (نوعی زخم تیره به صورت 
لایه‌ای از پوست مرده) تبدیل می‌شود. فاز دوم بیماری به صورت ناگهانی و همراه با تب و jy)‏ سردرد شدید, تعربق, میالژی (درد 
عضلانی) و فتوبیا شروع می‌شود و ۲-۴ روز بعد از آن یک راش پاپولووزیکولار ژثرالیزه ایجاد می‌شود. وجود راش عامل افتراق این 


بیماری با سیاه زخم است. 


ریکتزیا پروواز کی (Rickettsia prowazekii)‏ 

این باکتری» یکی از دو عضو گروه تیفوسی بوده و عامل اتیولوژیک تیفوس اپیدمیک (تیفوس منتقله از oly‏ شپش) می‌باشد. انسان 
مخزن اصلی اين بیماری است و ناقل آن شپش بدن انسان؛ یعنی پدیکولوس هومینیس می‌باشد. برخلاف phe‏ بیماری‌های 
ریکتزیایی» انسان مخزن اصلی این بیماری محسوب می‌شود. بیماری Brill-zinsser‏ بیماری عودکننده در اثر ریکتزیا پرووزاکی 
می‌باشد و ممکن است سال‌ها بعد از عفونت اولیه بوجود آید. 


ریکتزیا تیفی (Rickettsia typhi)‏ 
این باکتری, عامل تیفوس اندمیک (تیفوس موشی) می‌باشد. جوندگان مخزن اصلی و Xenopsylla cheopsis SS‏ ناقل اصلی 
این بیماری می‌باشند. دوره‌ی کمون بیماری ناشی از ریکتزیا تیفی ۷ تا ۱۴ روز است. بیماری به صورت ناگهانی با تب» سردرد شدید, 
لرزه میالژی و بی اشتهایی شروع می‌شود. در نیمی از ables‏ در مراحل انتهایی بیماری» راش‌هایی در قفس‌ی سینه و شکم ایجاد 


می‌شود. این بیماری بدون عارضه بوده و حتی در بیماران درمان نشده کمتر از di‏ هفته پایدار می‌باشد. 


UARNENEAT HANNON ‘pounce‏ یت AHeENN A‏ سا رل اهر سس 


OY 1۰‏ سب سر کیب 


۷ کو کسیلا بور نتی (Coxiella burnetii)‏ 


فیزیولوژی و ساختار 
دو شکل ساختاری از کوکسیلا بورنتی شناخته شده است که عبارتند از: Small cell variant (SCV)‏ با شکل کوچک سلولی 
که فوق‌العاده مقاوم به استرس‌های محیطی می‌باشد و Large cell variant (LCV)‏ که فرم فعال متابولیک است. کوکسیلا 


همچنین یک باکتری گرم منفی بوده و ویژگی‌های مرتبط با آن را دارد. 


بیماری‌زایی و ایمنی 

کوکسیلا یک پاتوژن درون سلولی است و مسیرهای داخل سلولی را به گونه‌لی تنظیم می‌کند که از مرگ سلولي (inal)‏ سلول 
ایمنی که یکی از مکانیسم‌های مهم در ایمنی ذاتی می‌باشد. چلوگیری کند؛ به این ترتیب به he‏ خود در سلول فاگوسیت ادامه 
دهد. نکته‌ی قابل توجه در مورد کوکسیللا این است که فرم خارج سلولی بسیار پایداری دارد و می‌تواند مدت‌ها در طبیعت زنده بماند. 


بیماری‌های بالینی 

اکثر افرادی که با کوکسیلا بورنتی سر و کار دارند. در ابتدا دچار عفونت بی علامت می‌شوند. در کمتر از ۵ افراد دچار عفونت‌های 
0b‏ علائم بالینی نظیر هپاتیت, پنومونی و تب چنان شدید می‌باشند که نیاز به بستری شدن دارند. هپائیت ۰ ..: 

بوده و یا ممکن است همراه با افزایش ترانس آمینازهای سرمی باشد. پنومونی نیز در اکثر موارد خفیف است. تب مزس ناسی بز 
کوکسیلا بورنتی که تب Q‏ نیز نامیده می‌شود, بیماری شدیدی بوده و در صورت عدم درمان» میزان مرگ قابل توجهی دارد. 


اپیدمیولوژی 

igh Sass‏ مر شرایط تاسباعه شخیطی بسیار بایدر ode)‏ و سر تباید رای Laos‏ و سال ها خر خاگ, هزات sym‏ زا کید این 
باکتری می‌تواند به صورت آزاد و پا درون سیتوپلاسم میزبان تکثیر Ul,‏ کوکسیلا بورنتی مخازن زیادی از جمله پستانداران, پرندگان 
و کنه‌ها دارد. اکتر عفونت‌های انسانی از طریق استنشاق ایجاد می‌شوند و م‌تواند عامل بالقوه‌ای برای بیوتروریسم باشد. احتمال 


بیماری بعد از مصرف شیر آلوده نیز ایجاد شود. کنه‌ها ناقلین مهمی در عفونت‌های انسانی نیستند. 


تشخیص آزمایشگاهی 


در حال حاضر تب 0 را می‌توان با Cats‏ (که به طور معمول صورت نمی گیرد), سرولوژی یا PCR‏ تشخیص داد. در حال حاضر 


سرولوژی متداول‌ترین تست تشخیصی می‌باشد. 


درمان 
داکسی سایکلین داروی انتخابی برای عفونت‌های حاد می‌باشند. هیدروکسی کلروکین به همراه داکسی سایکلین در درمان 


عفونت‌های مزمن به کار می‌روند. 


Le‏ کلامیدیاها 


خاننواده‌ی کلامیدیاسیه شامل دو جنس مهم از نظر بالینی می‌باشد: کلامیدیا و 


کلامیدوفیلا. سه گونهی بیماری‌زا برای انسان در onl‏ خانواده عبارتند sl‏ 


کلامیدیا تراکومانیس» کلامیدوفیلا پسیتاسی و کلامیدوفیلا پنومونی. این 
باکتری‌هاء انگل‌های اجباری درون سلولی هستند و فقط در داخل سلول زنده 
رشد می‌کنند. مهم‌ترین ویژگی‌های این ارگانیسم‌ها عبارتند است از: 

۱. دارای غشای داخلی و خارجی همانند باکتری‌های گرم منفی می‌باشند. 


DNA ۲‏ و RNA‏ دارند. 


1, Susceptible cell 2. ingestion 


5 


3, Reorganization 4, Growth by binary ریبوزوم‌هایی مانند سایر پروکاریوت‌ها دارند.‎ ۲ 
into RB inside fission-24 hours 


۴ قادر به سنتز پروتئین‌هاء لیپیدها و اسیدهای نوکلئیک خود هستند. Hegre‏ 


۵ نسبت dy‏ آنتی‌بیوتیک‌های متعددی حساس‌اند. 


اعضای کلامپدیاسبه» چرخه‌ی رشد منحصر به فردی دارند و دارای دو فرم هستند: 
* اسکال عفونی غیرفسال (اجسام اولیه (EB Ly‏ اجسام اولیه C & peclusion contains las (EBS)‏ 
اسپورهاء در برابر شرایط نامناسب محیطی بسیار مقاوم‌اند. EB‏ در این ی 
8 
باکتری‌ها تکثیر نمی‌یابد و از لحاظ متاپولیک غیرفعال است؛ اما فرم عفونی 
می‌باشد؛ dy‏ ایین معنا که توانایی اتصال به گیرنده‌های سلول میزبان Ty‏ 


داشته و سبب تحریک ورود به سلول می‌شود. 


7. Continued 8. Extrusion of mass of EB 


* اشکال غیرعفونی فعال از نظر متابولیک (اجسام ۳ > یا RB (RB‏ از نظر reorganization by reverse endocytosis‏ 
سیکل رشد کلامیدیا تراکوماتیس 


متابولیک فعال بوده و ارگانیسم در این حالت می‌تواند درون سلول تکثیر یاید. از 

آنجا که RB‏ فاقد پروتئین‌های اتصال متقاطع می‌باشد, از نظر اسمزی حساس و 

شکننده می‌باشد. 
ورود به سلول -ه اجسام Adal‏ 
تکثیر در سلول > اجسام مشبک (رتیکولیت) 
اگر چه این باکتری‌ها فاقد لایه‌ی پیتیدوگلیکان موجود در اکثر باکتری‌ها هستند؛ اما بخش مرکزی متراکم توسط غشای 
سیتوپلاسمی و غشای خارجی دولایه پوشیده شده است. دیواره‌ی سلولی, حاوی LPS‏ بوده که فعالیت اندوتوکسینی ضعیفی 
دارد. پروتئین‌های bol‏ غشای خارجی (MOMP)‏ در دیواره‌ی سلولی یک جزء ساختاری مهم از GLEE‏ خارجی بوده و 
یرای نهر کون سای Sahl, oy‏ یامه ازگل‌های ct pt‏ هه ریرااز Jala ATP‏ مزا alae gael ely‏ 


انرژی خود استفاده می‌کتند (در واقع در متابولیسم و تولید انرژی خود نقش فسال ندارند4 


7 کلامیدیا تراکوماتیس 


طیف میزبان‌های این ارگانیسم بسیار محدود بوده و تنها در انسان ایجاد بیماری می‌نماید. 


بیماری‌های بالینی 

(. تراخم: در این بیماری مزمن, التهاب ملتحمه فولیکولار منتشره با درگیری تمام ملتحمه مشاهده می‌شود. 

۲ التهاب ملتحمه انکلوزیونی در بزرگسالان و نوزادان 

۳ پنومونی منتشره بینابینی ILD (pneumonia diffuse Interstitial)‏ ناشی از کلامیدیا تراکوماتیس, نوزادان 

را درگیر می‌کند. این بیماری در تمامی مراحل بدون تب بوده و ممکن است هفته‌ها طول بکشد. Distinctive staccato‏ 
cough‏ (سرفه منقطع مشخص)؛ از ویژگی‌های بلینی مهم ان نوع پنومونی است. 

>. لنفوگرانولوم ونروم چشمی :(Venereum Lymphogranuloma Ocular)‏ این بیماری نوعی hal‏ ملتحمه 
است که با لنفادنوپاتی اطراف گوش» زیر فک و گردن همراه می‌باشد. 

0. عفونت‌های یوروژنیتال: این عفونت‌ها در زنان اکثر موارد بدون علامت (Asymptomatic)‏ است در (glo‏ 
علامت‌دار (Symptomatic)‏ است. یورتربت‌های کلامیدیایی با سوزش و تکرر ادراره درد زیر شکم و اگزودای چرکی ناه 
می‌باید. 

1 لنفوگرانولوم آمیزشی: پروکتیت All)‏ رکتوم) از علائم اصلی اين بیماری در هر دو جنس می‌باشد. 

۷ سندرم رایتر (Reiter’s syndrome)‏ تیا call‏ سندرم رایتر شامل عفونت مجرای ادراری (لورتریت) الاب ملتحمه 
چشم و پلی آرتریت می‌باشد. نام دیگر این بیماری» Reactive arthritis‏ می‌باشد که به درگیری مفاصل اشاره دارد. 


اپیدمیولوژی 
کلامیدیا تراکوماتیس یکی از مهم‌ترین عوامل اورتربت غیرگنوکوکی می‌باشد. تراخم ناشی از کلامیدیا تراکوماتیس به عنوان کوری 
قابل پیشگیری مطرح می‌باشد. این باکتری عامل اکثر موارد التهاب ملتحمه انکلوزیونی در بزرگسالان و نوزادان می‌باشد. 


تشخیص آزمایشگاهی 
روش‌های تشخیص عفوئت‌های کلامیدیا تراکوماتیس عبارتند از: 
۱. روش‌های سیتولوژی و يا سرولوژی 
۲ ردیابی مستقیم آنتی‌ژن در نمونه‌های بالینی 
۲ استفاده از تست‌های مبتنی بر اسید نو کلئیک. (NAATS) Nucleic acid amplification tests‏ روش تشخیصی آنتخابی می‌باشد. 


۴ کشت: این باکتری در طیف معدودی از محیط‌های کشت توانایی رشد دارد و در محیطهای روتین آزمایشتتاهی رشد نمی WAS‏ 


فصل۲۴: کلامیدیاها a‏ ۱۱۳ 


۳ ۱ ی ی ی‎ RNR AAAS KS RS) UMHS ORO 
NG 


جداسازی Lad‏ ترکومتیس در کشت سولی, از لحاظ ویژگی (Specificity)‏ حساس‌ترین روش تشخیص است؛ ما حساسیت 
آن (Sensitivity)‏ در مقایسه با NAATS‏ کمتر است. 


درمان 


جدول oj‏ روش‌های درمانی بیماری‌های ناشی از کلامدیا تراکوماتیس را نشان می‌دهد: 


داکسی سیکلین به مدت ۲۱ روز #۶ 


یک دز داکسی سایکلین یا آزیترومایسین به مدت ۷ روز 


اریترومایسین dy‏ مدت ۱۰-۱۴ روز 


# تجویز اریترومایسین در کودکان زیر ٩‏ سال, زنان باردار و بیمارانی که توان تحمل تتراسایکلین را ندارند. 


7 کلامیدوفیلا پنومونیه 

این باکتری, پاتوژن انسانی بوده و هیچ مخزن حیوانی ندارد و عامل سینوزیت فارنژیت برونشیت و پنومونی می‌باشد. انقال باکتری 
از طریق ترشحات تنفسی صورت می‌گیرد. اکثر عفونت‌های کلامیدوفیلا پنومونیه. خفیف بوده يا بدون علامت هستند و منجر به 
سرفه‌ی پایدار و درد مفاصل می‌شوند؛ اما به بستری شدن بیمار منتههی نمی‌شوند. همچنین به نظر می‌رسد این باکتری با اثر بر 
عضلات Glo‏ و سلول‌های اندوتلیال؛ در روند آترواسکلروز نقش داشته باشد. Qs‏ یک سروتیپ از این باکتری شناخته شده است 
(TWAR)‏ روش تشخیصی انتخایی» همانند کلامیدیا تراکوماتیس» NAATS‏ است. تست microimmunofluo-) MIP‏ 
6 تنها تست قابل قبول برای تشخیص سرولوژیک کلامیدوفیلا پنومونیه است. استفاده از ماکرولیدها (اریترومایسین. 
آریترومایسین» کلاریترومایسین)» داکسی سیکلین و لووفلوکساسین, برای درمان عفونت‌های ناشی از این باکتری توصیه می‌شود؛ 


Us‏ شواهد کارایی آن‌ها محدود است. 


۷ کلامیدوفیلا پسیتاسی (Chlamydophila psittaci)‏ 
ین باکتری fale‏ پسیتاکوز (تب طوطی) بوده و می‌تواند به انسان نیز سرایت کند. همانطور که از نام آن بر می‌آیده مخزن طبیعی 
این باکتری» پرندگان بوده و به همین دلیل بیماری ناشی از آن را اورنیتوز (Ornithosis)‏ یا تب پرندگان نیز می‌نامند. این باکتری 
معمولا از طریق استنشاق آثروسل‌های حاصل از مدفوع خشک odd‏ ادرار یا ترشحات تنفسی پرندگان به انسان منتقل شده و انتقال 
انسان به انسان ay‏ ندرت رخ می‌دهد. تشخیص پسیتاکوز بر اساس یافته‌های سرولوژیک می‌باشد. برای درمان عفونت‌ها می‌توان 

از ماکرولیدها یا داکسی سیکلین استفاده نمود. 


rare (af 0 +‏ مرت را مر رم ۳ ay 7 ۳ A iw‏ 
انسان تصور مي‌گث رله چر نمایشنامه‌ای معین نقش فور را ایفا می‌کنرء و هیچ Shs‏ ثم ‌گن مکه در این Deg ABH‏ به او فبر پرهنر صعنه را تغییر Ale gly‏ 


و او ثرانسته فور را وسط ابرایی متفاوت می‌یابر. 
عشق‌های فنره‌رار 


a 
میلای) لوذررا‎ 


SAF 


oars وی‎ 


7 ویژگی‌های عمومی ویروس‌ها 

مهم‌ترین ویژگی‌های ویروس‌ها عبارت است از: 

* در ژنوم خود RNA & DNA‏ دارند )43 هر 199( از Blod‏ ژنومی به چهار نوع تقسیم می‌شوند: SSDNA‏ رشته‌ای, DNA‏ 
دورشته‌ای» RNA‏ تک رشته‌ای و RNA‏ دورشته‌ای. 

* ویروس‌ها در محیطهای خارج سلولی غیرفعال می‌باشند و فقط در سلول‌های زنده قابلیت تکثیر دارند. 

© ویروس‌ها خود فاقد آنزیم‌های متایولیک و سیستم سنتز پروتئین می‌باشند. 

* از طریق در دست گرفتن سیسنم تکثیر میزبان, تکثیر می‌شوند. 

یک ذره‌ی کامل وبروسی وبریون تام دارد و نقش آن جابه‌جایی اسیدتوکلئیک از سلولی به سلول دیگر است. 

ویروس‌ها بر اساس ویژگی‌های ژنوم. شکل کپسید. خصوصیات فیزیکی شیمیایی (جرم مولکولی» چگ ,. نام .. ,انار » 

حرارتی» حساسیت به عوامل فیزیکی و شیمیایی)» ویژگی‌های پروتئینی ویروس (ترانس کریپتاز و ترانس aS‏ 

بیولوژیکی (طیف میزبان» بیماریزایی» گرایش (UL‏ خواص آنتی‌ژنی و سازماندهی و ASS‏ ژنوم طبقه بندی می‌شوند. 

پریون‌هاء کوچک‌ترین ذرات عفونی بوده و فرم تغییر شکل یافته‌ی پروتئین‌های میزبان که PrP‏ نام دارند. می‌باشند. "ها 

به طور نرمال در نوزون‌ها Cdk‏ می‌شوند؛ ولی بیماری زمانی اتفاق میفتد که اين پروتئین‌ها دچار تغییر شکل فضایی شده و به 

پروتنازها مقاوم. می گردند. دقت داشته باشید همان طور که گفته شد پریون‌ها ماهیت پروتئینی دارد و فاقد اسید نوکلئیک می‌باشند. 

7 ساختار ویروس‌ها 


از لحاظ مورفولوژی» ویروس‌ها به دو دسته تقسیم می‌شوند: 


* ویروس‌های Emveloped‏ (پوشش دار): در eae:‏ از ویروس‌ها Helieat‏ تا 


Naked Capsid Viruses: 


پروتئین‌های کپسید و نوکلئیک‌اسید ویروس‌ها (نوکلئوکپسید) به 
وسیله‌ی یک پوشش لیپیدی که منشأً آن از غشاهای هسته‌ای یا 
سلول میزبان است» محاصره می‌گردد. این غشا (انولوب) از جنس 
فسفولیپید می‌باشد. اين ترکیب به جایگاه جوانه زدن ویروس از 
سلول میزبان بستگی دارد. گلیکوپروتئین‌هایی که در انولوپ وجود 
دارند, قادر هستند به عنوان گیرنده برای اتصال به سلول میزبان 
ALT fos‏ ویروس‌های پوشش دار dy‏ موادی که غشای لیپیدی را 
حل می‌نماید؛ مانند اتر حساس هستند. همهی:انولوت‌دازهابه اتر 
حساسند:بجز: آوزتومیکنسوونزون‌ها. مورفولوژی ویروس ها 


قصل 1 کلیات ویروس‌شناسی a‏ ۱۹ 


ین 


* ویروس‌های Naked‏ (فاقد پوشش): این ویروس‌ها تنها پوشش پروتئینی‌ای به نام کپسید دارند و انولوپ ندارند. 

نوکلئیکاسید ویروس‌ها به وسیله‌ی یک GAY‏ پروتئینی» متشکل از واحدهای تکراری‌ای به نام کپسید پوشیده می‌شود که به دو 
صورت مارپیچی Helical)‏ يا cum‏ وجهی (Icosahedral)‏ دیده می‌شود. همه‌ی: Ls jog jg DNA‏ ,کیسید پیت توجین:دارند؛ 
به جز پاکمن:ویزوسن‌ها که Leas‏ کمپلکنن (sarge)‏ دارند. هفه‌ی RNA‏ ویزوتن‌های تن Corte‏ کیسید پیست وجهی دارند؛ به 


جز:کوزنا. همه‌ی :1۹۵ ویرون‌های یمن منفی: eae‏ مارپیچی:دارند. 
7 ژنتیک همانندسازی 


۸ ویروس‌ها 
ویروین‌های:۸((آداز معمولا در هسته‌ی سلول‌های میزیان همانندسازی می‌کنند؛ به جز پاکس ویرون‌ها. که در سیتوپلاسم تتلول 
میزبان: sabe Ao‏ و یک GEDNA‏ مراز ویروسن زرا تولید: می‌تمایند. UDNA‏ ویروسی به طور معمول به داخل DNA cg‏ 


کروموزومی میزبان وارد نمی‌شود. 


ویروس‌های RNA‏ دار 


ویروس‌های shRNA‏ دارای یک رشته RNA‏ هستند و استراتژی‌های همانندسازی متفاوتی را وابسته dy‏ مثبت بودن با منفی CPR‏ 

رشته 1۸ از خود نشان می‌دهند. cate RNA‏ 

ممکن است ay‏ طور مستقیم به عنوان MRNA‏ عمل 

کند. این RNA‏ به پروتئین‌های ساختاری و یک 

RNA‏ پلی‌مراز ترجمه می‌گردد. ویروین‌های:دارای 

@attachment gj پلی‌مراز هستند که‎ RNA منفی. دارای‎ RNA 
penetration 

uncoating مین کند. رتروویروس‌ها‎ gy MRNA زا به‎ Goons 


دارای Cate RNA‏ تک رشته هستند که نمی‌تواند به QMacromotecular synthesis‏ 


Host cell 
“with specitc «= @ 
- chemical 


Om ۱ @Postransiational modification‏ این 
عنوان 50180۳1۸ عمل نماید. این RNA‏ توسط کریپتاز سح و رز رز ۰ (eee)‏ 
و 


معکوس به 10۸ رونویسی می‌شود. این DNA‏ نیز تاک 


به درون DNA‏ میزبان وارد می‌گردد. روتویسی بعدی 
به 7081۸ و ژنوم «on‏ تحت کنترل آنزیم‌های 
ترانس کرییاز میزبان می‌باشد. همه‌ی 1۸ 1ونزودن‌ها 
در سیتوپلاسیم:سلول::میزیان AS‏ یایند؛:به جز 


رتروویزوتن‌ها و اوزتومیکووبروتن‌ها: 


عراحل تکثیر ویروس ها 


S29 a0 سیب سرخ‎ NS 1۱۶ 


perenne 


AsO NON 


" 


a ررر‎ Pag تکثید ده‎ Jol ov 

۱. اتصال: به gu alas Jud‏ ساختمان سطحي ویریون و یک بخثن از سلول میزبان انجام می‌شود. 

۲. نفوذ: به دو روش آندوسیتوز (بلعیده شدن به درون اندوزوم) و روش فیوژن (ادغام) که در ویروس‌های پوشش‌دار دیده می‌شود. 
۳ پوشش‌برداری: به منظور جدا شدن فیزیکی اسید نوکلئیک از اجزای ساختماني خارجی ویربون است 

£ سنتز: پروتئین‌سازی و تکتیر ژنوم ویروس است. 

0. تنظیم: پس از ترجمه 

1 گردهمایی: پیتیدهای نوکلئوکپسید سرهم‌بندی شده و اسید نوکلتیک وارد آن می‌شود. 

۷ رهایی: ویروس تکثیر abl,‏ به خارج از سلول رها می‌شود. 

اتصال ویروس‌ها به سلول میزبان: اولین و یکی از مهم‌ترین مراحل تکثیر ویروس‌هاء مرحله‌ی اتصال به سلول میزبان 
می‌باشد. این اتصال از طریق برهم کنش‌های گلیکوپروتلین‌های ننطحی (در ویزوش‌هایانولونب‌دار) و یا پزوتئین‌های,سطحی,(در 
Ubon»‏ دزن (yall‏ با اجزای سطحی سلول chine‏ صورت می‌گیرد._ 


0 
اه هم آکلویین) 


20220۱2350 


در دو جدول زیر برخی از مهم‌ترین رسیتورهای سلول میزبان که ویروس‌ها به آن‌ها متصل می‌شوند و همچنین برخی مولکول‌های 
سطحی ویروس‌ها که در اتصال اهمیت دارند ذکر شده است: 


CXCRS به همراه 0165 با‎ CD4 
CD21=CR2 
ICAM=1 


رسیتورهای: انتیل:.کولین 


eg Propel 


¥ درمان آنتی‌ویروسی 


۰ آمانتادین بر علیه آنفلونزای:نوع:۸ She‏ می‌باشد. اين آنتی‌ویروس باعث جلوگیری از رهاسازی ویروس در درون Jobe‏ 


3 


And: . prcax 


میزبان می‌شود jl)‏ پوشش‌برداری جلوگیری می‌کند). 
۰ آنالوگ‌های نوگلتوزید: این داروها بیشترین استفاده را در درمان ویروس‌ها jb‏ آسیکلوویر به وسیله‌ی تیمیدین SES‏ 


oF‏ شده‌ی:ویروسی؛:فسفزیله آمین‌نتود. از آن جایی که dale‏ هرپس‌ویروس‌ها و وبروس واریسلا زوستر» فعال است؛ از 


آن برای glad‏ عفونت‌های هزپنتن:سیمپلکسن و پزوفیلاکسی در افراد دارای نقص سیستم ایمنی نیز استفاده می‌گردد. 
سلول‌های عفونی شده به وسیله‌ی وبروسء گاننیکلوویر زا به JSS‏ موتوفتفات AL pend‏ می‌کنند که سپس به شکل 
تری:فسیفات و با eas yoke joe‏ امی‌گردد. دارو بر LS‏ هزین سیمپلکتن و سُیتومگالووبزوس فعال است. این دارو 
در درمان عفونت‌های میتومگالووبروس:زنده یا تیف خنده:حافزاد: تقحنایمتی نیشن است. ریباویرین یک 
آنالوگ می‌باشد که دارای called‏ ضد. وبروسی fale Ale‏ سین‌سیشیال تنفسی؛ مانند ویروس آنفلوانزا نوع :۸۵ Big‏ 
پاراآنفلوانزا تب.لاسا و دیگر ۸(لویزوس‌ها می‌باشد. این دارو در مراحل همانندسازی و طویل‌سازی MRINA‏ ویروسی 
تأثیر Callen‏ کننده می‌گذارد به طوری که در چرخه‌ی طبیعی سلول ویروس اختلال ایجاد می‌کند. 

۰ ممانعت‌کننده‌های آنزیم ترانس کریپتاز معکوس: ممانعت‌کننده‌های آنزیم ترانس کریپتاز معکوس ANRTI)‏ 
آنالوگ‌های نوکلئوزیدی می‌باشند که با تأثیر منفی بر کارکرد این آنزیم» در تبدیل RNA‏ ویروسی به 12(7۸ اختلال 
ایجاد می‌کند. اين داروها شامل: داروی ضد رتروویروسی زیبوودین (AZD)‏ لامیوودین (PTC)‏ استاوودین (At)‏ 
ذیدائوزین (ddI)‏ و زالنشیتایین de)‏ می‌باشد. این داروها به عنوان داروی ضد رتروبروسی در مراحل اولیه‌ی Slo‏ :: 
ترکیب با دیگر داروهای ضد رترویروسی استفاده می‌شوند. 

* ممانعت‌کننده‌های آنزیم پروتناز: ممانمت‌کننده‌های پروتتاز در درمان بیماری‌های رتروویروسی موّثر می‌باشند چرا که 
gb‏ قابل ملاحظه‌ای در کاهش پیشرفت بیماری می‌گذارند. این داروها؛ شامل ایندیناویر, ریتوناوبر و بیاکیناویر می‌باشند. 

۰ ممانعت‌کننده‌های غیر آنزیم ترانس کریپتاز معکوس نوکلئوزیدی: ممانعت‌کننده‌های غیر آنزیم ترانس کرییتاز 
معکوس نوکلئوزیدی (NNRTI5)‏ به وسیله‌ی تغییر در مکانیسم به سمت NNRTIS‏ از آنزیم ترنس کریپتاز جلوگیری 


می‌کنند (نویراپین, دلاویزیدین). 


مهار کننده‌ی پلیمراز:ویزوش Guys‏ سیمیلکنن؛ وازیسلا: زوستر 


Soh,‏ کناهق:وطناوممصا ویزونی 


جدول زیرو اگه وقت داری بخون: 


بوسپویر مار کنندهی:۰ ۲162۷ :پروتئاز 
eee‏ لایرس 
ak [ouster]‏ | مهار ننه‌ی ترنتنگتازه‌کوس 


مهار کننده‌ی پلیمراز.ویروسی 


(CMV‏ هریتن اسیمپلکسن» :پولیو 
HIV‏ 23:1 


HBV. HIV-1 8 yoy 


un sss 


nemo uu Rua sAZE ESHA ANON NNNANAeNERAMANEENANNNNANARCAHMNNAANNANYANNNT 


ما »55 


ef 


ر دنه 
ر کننده‌ی رز 7 


he 
x Ss 


3 
۳ 
se: 


مهار کننده‌ی پوشش RSV mRNA‏ آفلوانزای BoA‏ تب لاساء هپاتیت 
۵ 


مهار کننده‌ی. 111۷ پروتتاز HIV‏ 2 


مهار کننده‌ی. HIV,‏ پروتتاز ۳ 


ساقیناویر 


تری‌فلوریدین 1 هرپس سیمپلکس, CMV‏ واکسینبا 
والاسیکلووبر 1 مهار کننده‌ی پلیمراز وبروسی ۱ 

۱ 0 
مهار کننده‌ی ترنسکریپتاز معکوس 


۱ 
در تهیه‌ی واکسن, ویروس‌ها را با فرمالدهید. غیرفعال ALS go‏ 

2% در واکستهای غیرفعال شده (Killed)‏ پدیده‌ی:تداخل دیده نمی‌شود. 

9 مواد ضدعفوتی کننده در مورد ویروس‌ها در شرایط مختلف» متفاوتند: 

d‏ ضدعفونی کننده‌ی سطوح ۳" سدیم هیپوکلریت (وایتکس), گلتارآلدهید.فرمالدهید پرانتیک‌اسید. پریون‌ها با سدیم هیپوکلریت 
۵ از بین.می‌روند. 


| ضدعقونی کننده‌ی پوست “OC‏ کلرهگزیدین, اتانول:۷۰/:یدوفورها 


استاوودین 


& با ی 5 


ویدارایین 


زالسیتایین 


13300 


زیدووودین 


pg} andl (lol Gaus‏ ویروس است. 
دتول برای ضذغفونی کردن ونسایل:حسان ay‏ گرما استفاده می‌شود. 


الایزا یه روش ساده بر اساس کمپلکس رنگی آنتی‌زن-آنتن‌بادیه و PCR‏ برای شناسانی ژنوم ویزوسه. 


1 
i 
i 


جح فصل ۲: ویروس‌های 10۳۸ دار 


yb DNA همه‌ی ویروس‌های‎ 


فصل ۲: DNA (cla‏ دا 2 7 
فصل ۲: ویروس‌های درم ۱1۹ 


* ژنوم دو رشته‌ای دارند به جز پاروویروس ‏ ۲ رش 
* کپسیدبیست وجهن:دارند به جز,پاکس ویروس 


* ژنومخود:را,در هسته میزبان.همانندسازی می‌کنند به Fo‏ پاکس ویروس bts‏ 


Ss) Single-stranded DNA : *‏ رشته‌ای) 


Double-stranded DNA ss‏ ردو رشتدای) 


" پاروویروس 

ساختار 

ویروس‌های پارووبروس Soe‏ بدون. پوشش چند وجهی و دازا OSS DNA‏ زشته‌ای هستند و انکلوزیونبادی:داخل.هسته‌ای 

در سلول:میزبان ایجاد مق AS‏ 

بیماری‌ها 

Qs‏ پارووبروس نوع BIA‏ باعث بیماری در انسان مي‌گردد (مشکلات تنفیبی و گوارشی در کودکان). وبروس BIS‏ باعث 

بیماری‌های زیر می‌شود: 

pt!‏ عفونی (Infectiosum Erythema)‏ يا پیماری پنجم: شایع‌ترین عارضه‌ی عفوننتا با:پازوویزونن است. این بیماری 

نوعی بیماری CARS‏ نبادازآدرکودکان است. ay‏ اين علت بیماری پنجم نامگذاری شده که این بیماری» پنجمین بیماری ویروسی 

شایع دوران کودکی؛ بعنی بعد از آبله مرغان. سرخجه. روزوئولا و سرخک است. 

* بحران آپلاستیک گذرا که بغرنج‌ترین.عفونت با پارووبروس است و در مبتلایان: به:کم:خونی. همولیتیک بروز می‌کند. این 
بیماری با تب بی.قراری» دزد:عضلانی» jy)‏ خارش, رائن:ماکوپاپولا و درد مفاصلن:همراه اننت: 


۰ 2 سیب سرخ میکروب شناسی 


pn emus wanna 


* عفونت در دوران جنینی که با هیدروپس جنینی و مرگ جنین همراه است. 


اپیدمیولوژی و بیماری‌زایی 

پاروویروس نوع BVA‏ در سلول‌های در حال تقسیم.اریتروسیت‌های نابالغ تکثیر می‌یابد. به طور کلینیکی, این حالت باعث عفونت 
آریتما (ییماری پنجم:یا سندرم oa‏ سیلی foe‏ مخصوصا در کودکان می‌شود. ghee‏ آپلاستیک ممکن است در بیماران دچار 
weal‏ همولیتیک مزمن. افرد با نقصس oe‏ و نقص مغز استخوان مزمن بروز نماید. انتقال از طریق سیستم تنفسی و شیوع عفونت 
اریتما در مدارس بسیار بالا می‌باشد. شیوع سرولوژیکی بیماری با افزایش سن بیشتر می‌گردد چنان که ۶۰ از بزرگسالان دارای 


چنین آنتی‌بادی هایی می‌باشند. 


درمان: پیشکیری و کنترل 
هیچ گونه درمان ضد ویروسی يا ابزاری برای کنترل بیماری وجود ندارد. هیچ واکسنی در حال حاضر برای پیشگیری از بیماری وجود 
ندارد. پیشگیری ننفسی ub‏ در محیط بیمارستان ay‏ عنوان اولین سد دفاعی از انتقال بیماری مورد توجه قرار گیرد. 


¥ پاپوواویریده 


ویروس‌های پاپیلوما و:پولیوما را در بردارد. اعضای پولیوماوبریده ویروس‌های بیست. وجهی با 101۸ دم 
سرطانزایی ناشایع است. اعضای خانواده پولیوماویریده شامل ویروس‌های زیر است: 

BK ©‏ عاملن:سیستیت و اختلالات .کلیوی Cool‏ و در افراد.با,نقص.سیستم ایمنیجدا, شده است. 
JK *‏ عامل لکوآتسفالوپاتی چند کانوتی پیشرونده که یک بیماری کشنده‌ی مفزی است. 

۰ ۷ در توموزهای ابنتخوان مژوتلیوما و تومورهای مغزی مشاهده شده است. 


پاپیلوما ویروس دارای 1(/۸دو رشته‌ای بیست.وجهی و بدون.پوشش است که تواناین.ایجاد.سرطان.را دارد. هدف این ویروس 


سلول‌های اپی‌تلیال:در:.لایه‌ی:شاخی..پوست است. ویروس‌های پاپیلوما بیش از ۱۰۰ تیپ دارند که تیپ‌های. ۱۶ Mig‏ در ایجاد 
سرطان, تیپ‌های.۶:و:۱۱:در.سرطان حنجره و تیپ‌های ,۰۱۶ FOV AA‏ در سرطان, رحم نقش دارند. مهم‌ترین عارضه‌ای که این 
ویروس‌ها ایچاد می‌کنند زگیل:تناسلی» پاپیلوم.جنجره و کارسینوم. گردن. رحم می‌باشد. 

دو نوع واکسن برای پاپیلوما داریم: 

¥ نوع.چهار. ویروسین: Gardacil)‏ ۳" در برابر انواع ۶ و:۱۱,(شایع‌ترین عوامل ایجاد:زگیل تناسلی) و ۱۶ و۱۸ (شایع‌ترین عوامل 
ایجاد نتزظان سرویکس) مصونیت ایجاد می‌کند. 


preg V‏ ویزونتن (Cervatix)‏ 70 در ply‏ دوتای مربوط.به سرویکس: (انواع.۱۶:و:۱۸) مصوتیت بوجود می‌آورد. 
¥ آدنوویروس 
ساختار 


آدنوویروس هاء بدون پوشینه» چند.وجهی و دارای::12(۸:دو-رشته‌ای می‌باشند. آين ویروس از جهت داشتن ساختمان‌هایی به 


فصل 


یه 


نام فیبر. که.به .کسید اتصال.دارد منجصر, a‏ فرد.است. آدنو به روش تنفیبی» گوارشی و تماسس.دست. با, چشم.منتقل.می‌شود و در 
سلول‌های اپی‌تلبال: تنفسی» چشمم دستگاه گوارش و دستگاه:ادراری تکثیر می‌یاید. 


اپیدمیولوژی و بیماری‌زایی 

سوش‌های گروه A‏ باعث,عفونت.انتریک Code ugh‏ می‌شوند؛ گروه‌های 13 و.ب) در ارتباط با بیماری تنفبسی؛ کراتوکونژکتیویت 
در ارتباط با گروه 12 گروه 17 نیز:در ارتباط با کونژکتیویت و,بیماری تنفسی و در نهایت گروه ‏ وابسته:به اسهال نوزادان می‌باشد. 
معمولاً به وسیله‌ی مسیرهای تنفسی و دهانی انتقال پیدا می‌کند. عفونت‌های چشمی می‌تواند از طریق تماس چشمی -- دستی و 
استخرهای شنا انتقال یافته و باعت بیماری کراتوکونژکتیویت اپیدمیک گردد. 1 


ویژگی‌های بالینی 1 
سندرم‌های کلینیکی آن؛ شامل فارنژیت فبریل شدید (سروتیپ (VV‏ تب فارتژوکونژکتیوال (۷ (Vg‏ پنومونی و عفونت تنفسی:شبدید 
(۷ ۰۳ ۲ و ۱)» کونژکتیویت (۷ و 4۲ کراتوکونژکتیویت اپیدمیک AV)‏ ۱۹ و fA‏ آنتریت (۴۱ و (Fe‏ و سیستیت,هموراژيک, یدید (۲۱ و 
۱ بیماران با نقص سیستم ایمنی ممکن است ay‏ پنومونی شدید (۷-۱ اورتریت (۳ و ۷) و هپاتیت در آلوگرافت کیدی مبتلا گردند. 


پیشگیری و کنترل 

واکسن‌های, تضعیفب: شده‌ی ویروس برای تیپ‌های:۴.و .۷ موجود.می‌باشد و در کمپ‌های نظامی استفاده می‌گردد. نبیوع بیماری 
در استخرهای شنا "دز" مورد.عفونت‌های, چشمی,به وسیله‌ی, کلرزنی کافی؛ پیشگیری می‌گردد. ضد عفوني کافی وسایل و سیستم 
بهداشتی مناسب به وسیله‌ی کارکنان بهداشت و درمان از انتقال بیماری بین افراد و بیماران مبتلا به افتالمیک جلوگیری می‌کند. 


7 هرپس ویروس‌ها 

هرپس ویروس‌ها جزو ویروس‌هایی هستند که DNA‏ دورشته‌ای دارند که در هر یک با پوشش بزرگ احاطه شده‌اند. پوشش وبروس 
نیز از جنس گلیکوپروتئین حاوی چربی است. تمام عفونت‌های مرتبط با این ویروس Shh‏ دوره‌ی پیماری طولانی می‌باشند که با 
یک مرحله‌ی اولیه‌ی شدید و رجوع بعدی بیماری به خصوص در بیماران دارای نقص ایمنی همراه می‌باشد. در هرپس ویروس‌ها 
یک ساختمان غیر قرینه بین کپسید و پوشش ویروس de‏ نام تگومنت دیده می‌شود. هرپس ویروس‌ها به A‏ گروه تقسیم می‌شوند: 
HAVeL ©‏ هرپس سیمپلکس ۱یا 1187-1 

SHHV-2 ©‏ هرپس سیمپلکس ۲ یا HSV-2‏ 

VZV زوستر یا‎ Mux jlo SHAV-3 * 

۶ 1111۷-4: اپشتین -بار ویروس یا EBV‏ 

© 1113175 سیتومگالوویروس با CMV‏ 

* 11]1۷-6: ویروس هرپس انسانی ۶ (عامل روزئولا اینفانتوم) 


* 1113۷-7: ویروس هرپس انسانی ۷ 


۱۳۲۳ 2 سیب سرخ میکروب شناسی 


ی هه 


ره و رس ی ره را ۳/۷۹۵۳ ۵/۳۵۲/۸/۱۷/۸۱ ۳10۱/۷ ۵ yan‏ 


» 1111۷-8: ویروس هرپس انساتی ۸ یا ویروس سارکوم کاپوسی (KSV)‏ 
هرپس سیمپلکس 


پاتوژنز و اپیدمیولوژی 

هرپس سیمپلکس از یک فرد به فرد دیگر از طریق تماس مستقیم منتقل و باعث تشکیل وزیکول و در نهایت فعالیت سیتولیتیک 
(تخریب سلولی) می‌گردد. همچنین ویروس ممکن است به طور موضعی از طریق نورون‌های حسی و عفونت تاخیری در گانگلیون‌های 
حسی باعث آسیب گردد. 18*۷-۱] از طریق بزانی و jIHSV-2‏ طریق تماس جنسی منتقل می‌شود. 


ویژگی‌های کلینیکی 

عفونت HSV)‏ اغلب بدون علامت است؟ Ul‏ کودکان به طور معمول IME‏ تب وزیکولار ژینژیواستوماتیت (درگیری 2( و 
لنفدنواتی و بزرگسالان نیز فرنژیت (گلودرد چرکی) و ball‏ لوزه را نشان می‌دهند. عفونت اولیه چشم باعث کراتوکونژکتیویت 
شدید و در مراحل بعدی بیماری سبب زخم قرنیه می‌شود. عفونت اولیه‌ی پوست N and‏ در پوست آسیب دیده؛ مانند انگشتان اتفاق 
می‌افتد (عفونت هرپتیک انگشتان). عقونت با اين ویروس می‌تواند باعث ضایعاتی روی صورت و قفسه سینه گردد که اصطلاحً 
Wrestler’s herpes‏ (هرپس کشتی گیران) نامیده می‌شود. همچنین انسفالیت کشنده ممکن است بروز نماید. che [Bs‏ 
در طول تولد کودک ممکن است باعث عفونت عمومی و انسفالیت گردد. به طور کلی عفونت های HSV,‏ وسیعتر ob‏ , 
تب‌خال» کراتیت, کونژونکتیویت (atte)‏ به ناببنایی)؛ انسفالیت, اگزمای هرپتیکوم و fever blisters‏ می‌گردد. عفونت HSV2‏ 
باعث زخم و جراحت تناسلی دردناک می‌شود که با گذشت ۲ هفته» شدیدتر می‌گردد. 


درمان 
تبخال 
ویروس واریسلا زوستر 


ویروس واریسلا زوستر تنها دارای یک تیپ سرولوژی می‌باشد که سبب عفونت اولیه‌ی شدید به نام abl‏ مرغان (Chicken-pox)‏ 
یا واریسلا می‌گردد. این ویروس نیز در عود بیماری نیز باعث شینگلز می‌گردد. از طریق مخاط تنفسی یا ملتحمه‌ی چشم وارد 


می‌شود و به صورت نهفته در نورون‌ها باقی می‌ماند. 


بیماری‌زایی و اپیدمیولوژی 
دوره‌ی کمون بیماری ۱۴-۲۱ روز می باشد که بیشتر در کودکان با رنج سنی ۴-۱۰ سال متداول می‌باشد. برماران حند BSS sor‏ 


بروز راش پوستی تا این که ale‏ وزیکولی ناپدید شود. ویروس را دفع می‌کنند. ایمنی دراز مدتی را ایجاد می کند. ویروس ۷2۷ در 


عفونت تاخیری» ریشه‌ی انتهایی گانگلیون را در ۲۰/ از بیماران آلوده می‌کند که اين خود باعث انتقال ویروس به آکسون و ایجاد 


جراحت (Lesion)‏ در درماتوم می‌شود (شینگلز). 


ویژگی‌های بالینی 

اکثر عفونت‌های وابسته به ویروس VZV‏ منجر به راش و علائم سیستمیک ملایم می‌شوند. پنومونی وابسته به ویروس VZV‏ 
Yess‏ در بزرگسالان؛ gua‏ افراد دارای نقص سیستم ایمنی مشاهده می‌شود. انتقال از مادر به نوزاد از طریق جراحت‌های 
واژنی در طول تولد انجام می‌گیرد که می‌توند باعث عفونت نوزادی شدید کردد. شینگلز یک شرایط دردناک است که معمولاً در 
بزرگسالان مشاهده می‌شود. تخریب چشم ممکن است dy‏ دنبال تقسیم افتالمیک عصب تری ژمینال ایجاد شود. می‌تواند ویرمی 


بدهد. 


درمان و پیشگیری 
داروهای آنتی‌وبروسی مانند آسیکلوویر ممکن است هم برای آبله مرغان بزرگسالان و هم شینگلز نیز تجویز شود. آمانتادین 
نیز باعث نورالژیای پس هرپسی می‌گردد. عفونت اولیه می‌تواند به وسیله‌ی واکسیناسبون ویروس تضعیف شده پیشگیری شود. 


ایمونو گلوبولین زوستر می‌تواند برای جلو گیری از بیماری شدید نوزادان تجویز گردد. 
ویروس اپشتین بار (EBY)‏ 
ساختار 


ژنوم ویروس اپشتین gh‏ کدکننده‌ی کمپلکس آنتی‌ژنی هسته‌ای ویروس اپشتین بار (EBNA)‏ پروتئین غشایی» پروتئین انتهایی» 
کمپلکس آنتی‌ژن غشاء» کمپلکس آنتی‌ژن اولیه (EA)‏ و آنتی‌ژن کپسید ویروس می‌باشد. 


اپیدمیولوژی و بیماری‌زابی 

این عفونت در خردسالان کشورهای در حال توسعه و در بزرگسالان کشورهای صنعتی وجود دارد. با ورود wang‏ از طریق دهان» 
سلول‌های B‏ به طور وسیعی عفونی می‌شوند. EBV‏ فادر به تخریب سلول‌های 1 می‌باشد. این حالت در نئوپلازی‌هاء لنفوم 
بورکیت. سرطان نازوفارنژیال و لفوم در بیماران با نقص سیستم ایمنی ایجاد می‌گردد. باعث ایجاد آنتی‌بادی هتروفیل در خون 
می‌شود. 

stl ویزگی‌های‎ 

عفونت ویروس Gabel‏ بار سبب, گیجی. خستگی, زخم کل لنفدنوپاتی و هپاتیت می‌شود. این علائم معمولاًبه مدت ۲ هفتهادامه 
دارد؛ Lal‏ بمضی علائم ممکن است در بیماران توسعه پیدا کند. این ویروس همچنین با مونونوکلئوز عفونی, لکوپلاکی دهان, لنفوم 
بورکیت و کارسینوم نازوفارنکس در ارتباط می‌باشد. 


0 


wont ی‎ 
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ame‏ 


سیتومگالوویروس (CMY)‏ 
ساختار 


این ویروس ساختار مشابهی با هریس وبروس‌های دیگر دارد. افراد دارای عفونت ویروس‌های سیتومگالوویروس را در ترشحات 


oe‏ مانند aly chal‏ 9 دهان حمل می‌کنند. 


اپیدمیولوژی و بیماری‌زایی 
عفونت سیتومگالوویروس از طریق مستقیم از یک فرد به فرد دیگر منتقل می‌شود. کشورهای با سطح اقتصاد پایین به میزان بیشتری 
در معرض این بیماری هستند. زنان باردار آلوده می‌توانند عفونت را به نوزاد خود قبل یا بعد از تولد انتقال دهند. سیتومگالووبروس 


همچنین می‌تواند از طریق خون و بافت پیوندی به فرد سالم منتقل شود. 


ویژگی‌های بالینی 

در عفونت سیستم تناسلی, نوزادان ممکن است به طور شدید آلوده شوند که می‌تواند به طور اولیه بدون نشانه بافیبماند با به طور 
تاخیری سبب نقص شنوایی یا ذهنی گردد (ناهنجاری مادرزادی)؛ عفونت کودکان معمولاًملایم مر,باشد. ,در 

پیند عضو از فرد دهنده به گیرنده متتقل شود. 


درمان و پیشگیری 
عفونت شدید و ملایم اين بیماری باید با گان سیکلوویر همراه ایمونوگلوبولین در مورد عفونت ریوی پنومونی درمان گردد. غربالگری 
دقیق در مورد دهندگان عضو و محصولات خونی نیز می‌تواند در کاهش خطر انتقال cyl‏ بیماری موثر باشد. 


وزیکولار ژینژیواستوماتیت» 
فارنژیت, کراتوکونژکتیویت 


هرپس‌های تناسلی» هرپس 


نوزادان 


مزکوس, سلول‌های 
«Slt‏ سلول‌های B‏ 


سلول‌های مونونوکلتار» 
سلول‌های اپیتلیال 


سلول‌های B‏ سلول‌های 
thd‏ کلاندولار 


سارکوم کاپوسی 


هرپس ویروس تیپ ۶و ۷ در ارتباط با پیماری تب دار کودکان می‌باشند. جنس روزئولا عامل بیماری روزئولا اینفانتوم. در هرپس 
ویروس تیپ ۶ می‌باشد. عفونت معمولاً در سال دوم زندگی اتفاق می‌افتد و غدد بزاقی موضعی بیشتر درگیر می‌شوند. ندرتاً علائم 
هپاتیت و انسفالیت مشاهده می‌شود. هریس ویروس انسانی تیپ ۸ عامل سارکوم کاپوسی است. انتفال از طریق ترشحات دهنی» 
رابطه جنسی (در افراد همجنس باز) و از مادر به جنین می‌باشد. سارکوم کاپوسی بیماری فرصت طلب به وبژه در افراد مبتلا یه 


ایدز می‌باشد. 


7 پاکس ویروس 

ساختار 

پاکس وبروس‌هاء ویروس‌هایی با DNA‏ دو رشته‌ای» تقارن ساختاری کامل و شبیه به کلافه‌ی کاموا می‌باشند. ویروس بیش از 
۰ پروتئین را کد می‌کنند. مراحل تکثیر این ویروس‌ها تماما در سیتوپلاسم ples‏ می‌شود. 

بیماری‌ها 

ارف cul (orf)‏ بیماری باعث درماتیت جلدی و پوستول‌های پوستی در گوسفندان و بزها می‌شود که از اين حیوانات نیز به انسان 
منتقل می‌گردد. 

مولوسکوم کانتاجیوزوم: اين بیماری باعث جراحت‌های (Lesion)‏ منظم کوچک در پوست نواحی صورت. بازوء بالاتنه و پشت 
می‌گردد. این بیماری از طریق تماس مستقیم یا وسایل آلوده انتقال پیدا می‌کند. این حالت در کودکان رایج است. انتقال جنسی نیز 
از دیگر راه‌های شیوع بیماری می‌باشد. سلول‌هایی با اجسام داخل سلولی (انکلوزیون) در لایه‌ی سلولی زائده‌ی پیکل دیده می‌شود. 


ویروس abl‏ (واکسینیا ویروس) از خانواده‌ی پاکس ويریده, عامل Small pox‏ یا آبله است. 


سای سیب سرخ میکروب شناسی 


Pong‏ ی ی ی ی ی ره 


جح فصل ۳: ویروس‌های RNA‏ 


ویروس‌های ۸(کلدار بر اساس قطبیت و تعدلد رشته‌های ژنومی تقسیم بندی می‌شوند: 

Positive sense RNA ۰‏ تک رشته‌ای: ویروس‌های RNA‏ دار تک رشته‌ای که RNA‏ ویروسی به عنوان MRNA‏ عمل 
می‌کند؛ یعنی مستقیم از روی آن برای تولید محصولات ویروسی» ترجمه صورت می‌گیرد. 

Negative sense RNA ۰‏ تک رشته‌ای: ویروس‌های RNA‏ دار تک رشته‌ای که 121۸ مستقیما به عنوان MRNA‏ عمل 
نمی کند بلکه ایتدا باید از روی آن رونویسی صورت گیرد. 

RNA ©‏ دو رشته‌ای: قطبیت یا سنس تنها مرتبط با ژنوم‌های تک رشته‌ای می‌باشد و در مورد ژنوم‌های دورشته‌ای تعریف 
نمی‌شود. در این دسته تنها رئوویروس‌ها قرار دارند. 


Positive-sense RNA viruses 


*RNA(+)s5 
غیرسگمانه‎ 4 glad 


A(-+)ss oe 
chy ak ses 


RNA(+)ss . 
غیرسگمانه, دیپلوئید‎ dled | 7 


Single-strandeds‏ = تک رشته‌ای 
CAS‏ مهم: اگه به جدول ol VE‏ کنید. می‌بینید که رتروویروس دارای ژنوم دیپلوئید هست؛ cul‏ ژنوم دیپلوئید رو یا ژنوم 


دورشته‌ای اشتباه نگیرید؛ در واقع رتروویروس دارای دو ژنوم تک رشته‌ای هست نه یک ژنوم دورشته‌ای. 


¥ پیکورنا ویروس‌ها 


ویروس‌های این خانواده به aly‏ جنس انتروویروس, ربنوویروس» هپاتووبروس, کاردیوویروس و آفتوویروس تقسیم می‌شوند. 


فصل ۳: ویروس‌های A ORINA‏ ۱۳۷ 
ار ین سس 


۱ انتروویروس‌ها 


در PH‏ سه و دمای مناسب تکثیر می‌یابند. حداقل ۷۲ سروتیپ از انتروویروس‌های انسانی وجود دارد که شامل پولیوویروس: 


کوکساکی ویروس و اکوویروس هستند. 


بیماری‌زایی 

انتروویروس‌ها به سلول‌ها متصل شده و از طریق یک گیرنده‌ی ویژه وارد سلول‌ها می‌گردند. این گیرنده‌ها برای انواع مخحتلف 
ویروس متفاوت هستند. تفاوت در گیرنده بر بافت هدف نیز تأثیر می‌گذارد.انتروویروس‌ها معمولاً به وسیله‌ی سیستم گوارشی وارد 
بدن می‌شوند سپس ویروس باعث ویرمی و تهاجم به سلول‌های رتیکولواندوتلیال حساس می‌گردد. ویرمی سیب تهاجم به اندام‌های 
هدف مانند منتژه طناب نخاعی» مغز یا مایکو کوساردیوم می‌گردد. پولیوویروس در فیبرهای عصبی باعث بیماری می‌گردد. وبروس 
می‌تواند در گانگلیای فیبر عصبي ریشه‌ی طناب عصبی گسترش یابد و ممکن است باعث مرگ یا فلج عضلات حرکتی گردد. 


اپیدمیولوژی 
انتروویروس‌ها به وسیله‌ی مسیر دهانی انتقال می‌يابند. به وسیله‌ی واکسیناسیون می‌توان از این بیماری جلوگیری نمود. سالمندان» 


افراد با نقص سیستم ایمنی, جمعیت‌های مهاجر و افراد در معرض خطر ub‏ ایمونوزیزاسیون را همانند اطفال داشته با" 


ویژگی‌های بالینی 

فلج اطفال به عنوان یک بیماری تضعیف کننده, مننژیت آسپتیک (پولیو بدون نشانه فلج) و پولیوی فلج کننده با تخریب نورون‌های 
عصبی يا آتروفی ماهیچه‌ای پولیومیلیت (تخریب ماهیچه‌ای بعد از فلج پارالیتیک) شناخته می‌شود. ماهیچه‌های بدن در فلج 
پارالیتیک در مدت چند روز فلج شده و تا شش ماه بهبود نمی‌يابند. منتژیت آسپتیک محدود شونده علامت معمول عفونت 
انتروویروس می‌باشد؛ اگرچه آنسفالیت فوکال شدید پا عفونت عمومی ممکن است در توزادان نیز ایجاد گردد. کوکساکی ویروس‌ها 
یک زیرگروه بزرگ از انتروویروس‌ها هستند که به دو گروه Bog A‏ تقسیم می‌شوند. کوکساکی ۸ Sole‏ هرپانژین (گلودرد چرکی 
وزیکولی)» بیماری دست و پا و دهان و کونژونکتیوبت خونریزی دهنده حاد است. در حالی که کوکساکی 3 پلوروداینی (درد 
عضلانی)» میوکاردیت» پری‌کاردیت مننگوانسفالیت و بیماری منتشر نوزدان ایجاد می‌کند. 


اکو ویروس بیماری مشابه کوکساکی ویروس اما با قدرت بیماری‌زایی کمتر ایجاد می‌کند. 


درمان 


در تست‌های بالینی داروی آزمایشی پلکوتاریل در درمان منتژیت آنترووبروسی مفید می‌باشد. 


فلج اطفال ممکن است به وسیله‌ی واکسیناسیون پیشگبری شود؛ Lal‏ کارایی آن به جمعیت وابسته است. دو نوع واکسیناسیون موجود 
است» واکسن دهانی سابین (ویروس تضعیف شده) و واکسن سالک از ویروس کشته شده. واکسن سابین در ريشه OF‏ کردن بین المللی 
فلج اطفال استفاده می‌گردد. تولید اين واکسن بخشی از برنامه ایمونوزیزاسیون اطفال و افراد در معرض خطر مانند مسافران و ثارمندان 
بیمارستان می‌باشد. واکسن سایین در افراد با نقص ایمتی استفاده تمی‌گردد بلکه واکسن سالک در این گونه افراد استفاده می‌گردد. 


toy 
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۲ رینوویروس 

مهمترین عامل سرماخوردگی معمولی و دارای بیش از ۱۰۰ تیپ است. در طول کمون کوتاه مدت ۲-۴ روز ویروس قسمت فوقانی 
سیستم تنفسی را آلوده کرده و تنها به موکوس و زیر موکوس تهاجم می‌برد. سردرد. ترشحات بینی» آماس قسمت فوفانی سیستم 
تنفسی و تب به عنوان علائم اولیه و اوتبت و سینوزیت به عنوان علائم ثانویه در این بیماری دیده می‌شوند. عفونت دارای شیوع 
جهانی است و در فصل ju‏ و زمستان بیشترین شیوع را دارد. ایمنی بعد از عفونت به دلیل تعدد سروتیپ‌ها کم می‌باشد. درمان و 


واکسن ویژه‌ای وجود ندارد. 


7 کالیسی ویروس 

خانواده کالیسی ویروس‌ها به ۴ جنس تقسیم می‌شوند: 

» ناروویروس شامل ویروس‌های نورواک است. 

* ساپوویروس شامل ویروس‌های شبه ساپروو است. 

© لاگوویروس شامل ویروس‌های بیماری‌زای هموراژیک خرگوشان. 

* وسی ویروس که شامل ویروس اگزانتم وزیکولی خوک‌ها و کالسی ویروس بزرگ گربه و وبروس‌هاي حوانات دربایی 
می‌باشد. 

کالیسی ویروس انسانی یک ویروس کروی کوچک SSRSV)‏ بدون پوشش و دارای 150۸ تک رشتهای مثبت و یک پروتئین 

کپسید می‌باشد. این ویروس‌ها باعث بیماری اسهال شدید محدود شونده می‌گردد؛ اگرچه SRSV‏ ممکن است همراه با استفراغ 

JASE‏ و اسهال شدید باشد. عفونت بوسیله مسیر دهانی انتقال می‌یابد و علائم بیماری بعد از ۲۳-۴۸ ساعت ظاهر می‌گردد. 

شیوع ناگهانی عفونت SRSV‏ ممکن است در بیمارستان‌ها از طریق سیستم تنفسی منتقل گردد. ویروس نورواک شایع‌ترین عامل 


گاستروانتریت غیر میکروبی در آمریکاست. 


فلاوی وبروس 
فلاوی ویروس حاوی دسته‌ی وسیعی از ویروس‌هایی می باشند که باعث آنسفالیت تب هموراژیک و یا تب همراه با بثورات جلدی 


می‌شوند؛ Mle‏ ویروس تب زرد. 


تب زرد 

عامل تب زرد یک فلاوی وبروس پوشش‌دار با یک RNA‏ تک رشته‌ای است که از راه گزش Aedes aegypti a2,‏ منتقل 
می‌شود. تب زرد یک بیماری زئونوز است که انسان به عنوان میزبان اتفاقی آلوده می شود؛ اما در نتیجه‌ی چرخه‌ی شهری» باعث 
اپیدمی انسانی دوره‌ای می‌گردد. عفونت ممکن است بدون علامت يا باعث هپاتیت شدید و مرگ در نتیجه‌ی لزیون های نکروتیک 
در کبد و کلیه گردد. دوره‌ی کمون PV‏ روز می‌باشد و بیماران دارای تظاهرات بالینی‌ای؛ مانند تب حالت تهوع و استفراغ می باشند. 
چند روز بعد» بیماران تظاهرات برقان با پروتئینوری را نشان می‌دهند. تظاهرات هموراژیک و استفراغ سیاه رنگ همراه با خون نیز 
ممکن است jay‏ تماید. 


دنی 


این فلاوی ویروس در بدن پشه زندگی می‌کند و ارتباط نزدیکی با ویروس تب زرد دارد. عفونت از طریق پشه‌های Aedes‏ منتقل 
می‌گردد. دوره‌ی کمون بیماری ۱۵-۲ روز می‌باشد. ویرمی در ابتدای تب ظاهر شده و برای چند روز ادامه می‌بابد. تظاهرات پیماری 
بعد از تب و سرماخوردگی به صورت سردرد, خستگی و درد در استخوان‌ها و مفاصل می‌باشد. تب ممکن است دو فازی باشد و راش 
ملایم نیز بروز نماید. سندرم هموراژیک دنگ فرم شدیدتر بیماری با شوک شدید و دیاتز خونریزی دهنده می‌باشد. میزان مرگ و 
میر ۸۵-۱۰ می‌باشد. اين بیماری می‌تواند تنها به وسیل‌ی کنترل جمعیت پشه‌هاء پیشگیری شود. درمان موارد شدید بیماری به 
صورت درمان علامتی می‌باشد. انتقال انسان به انسان دارد. 

زیکا یه وبروس از دسته‌ی فلاوی‌ویروس‌هاست و مثل رفیقاش؛ یعنی عامل تب زرد و تب دانگ از طریق پشه‌ی آئدس منتقل 
می‌شه. 

#۵ کریمه کونگو یک تب خونریزی‌دهنده است که عامل آن 18۸ ویروسی به نام بونیاویروس است که توسط گزش aS‏ منتقل 


می‌شود. 


V‏ توگاویروس 
بسیاری از آربوویروس‌ها که بیماری‌زاهای عمده‌ی انسانی هستند (انتقال از بندپا به انسان) و ویروس روبلاء Sole‏ بیماری سرخجه, 


daly abt agit بای‎ 


Mag) 


۳ 


این ویروس دارای شکل چند وجهی» چند شکلی» پوشش دار و Cute RNA‏ می‌باشد. ویروس سه پروتئین را تولید می‌کند؛ شامل 
دو گلیکوپروتلین پوشینه؛ یمنی پروتئین ۳1 و 132 و پرونتین () نوکلئوکپسید. این ویروس تنها یک تیپ آنتی‌ژن دارد. عامل بیماری 


سرخجه است. 


بیماری‌زایی و اپیدمیولوژی 
نوعی بیماری در فصول زمستان و اوایل بهار می‌باشد. انتقال بیماری از oly‏ تنفسی است. دوره‌ی کمونش ۱۴ تا ۲۱ روز است. عفونت 
مادری در نوزادان سه ماهه ممکن است باعث اختلال در تقریباً ۶۰74 موارد شود. خطر عفونت در جنین در طول سه ماهه‌ی اول 


بسیار بالاتر از ماه‌های دیگر جنینی می‌باشد. عفونت طبیعی به طور خودب‌خود درمان می‌یابد. 


ویژگی‌های بالینی 

از طریق اثروسول‌های تنفسی منتقل می‌شود. تکثیر اولیه در نازوفارنکس ر غدد لنفاوی ناحیه‌ی صورت است و سپس از طریق 
خون به پوست و اندام‌های داخلی می‌رود. روبلا باعث تب. راش ماکوپاپولار قرمز ریز و لنفاد نوپاتی می‌گردد. در طول پرودروم» 
جراحت‌های نقطه‌ای قرمز رنگ در کام نرم عارض می‌گردد. آرتریت (بیشتر در زنان عارض می‌گردد) و انسفالیت خودب‌خود محدود 
شونده از دیگر علائم cul‏ بیمری می‌باشد. اهمیت سرخجه به Sud‏ لین است که می‌تواند جنین را آلودهکند و نوزد با علائم کری» 


عقب‌ماندگی ذهنی» آب مروارید. باز ماندن مجرای شریانی و میکروسفالی متولد شود. 


پیشگیری از سرخک آوریون و Way‏ 

این dw‏ بیماری را می‌توان به وسیله‌ی واکسن تضعیف شده‌ی سه گانه 1۷1۷1۲۴ پیشگیری نمود. واکسن در فاصله ۱۳ الی ۱۵ 
Kale‏ تجویز می‌شود. دوز بوستر در ابتدای ورود کودک به مدرسه تجویز می‌گردد. در این مورد علاوه بر واکسن سه‌گانه دوزهای 
بوستر واکسن سرخک نیز ممکن است لازم باشد. پاسخ سریع آنتی‌بادی به واکسن سرخک برای افراد حساس و در معرض خطر به 
این بیماری مورد استفاده قرار می‌گیرد. زنان فعال جنسی به منظور بررسی وجود آنتی‌بادی سرخجه مورد غربالگری قرار می‌گيرند. 


زنان با سرولوژی منفی باید با واکسن سرخجه مصون گردند. 


¥ کورونا ویروس 

ویروس دارای پوشینه‌ی کروی همراه با 1*1۸ تک رشته‌ای خطی می‌باشد که پوشینه دارای زائده‌های چماقی شکل نیزه‌ای 
گسترده می‌باشد. کوروناویروس باعث بیماری شبه کوریزا )= رینیت) مشابه رینوویروس می‌شود. ویروس در مدفوع بیماران 
اسهالی و بدون علائم وجود دارد. ویروس سارس هم از خانواده‌ی کروناست که توی چین پیداش شده و بین انسان و حیوان مشترکه. 
علایم اولیّدش dud‏ آنفلوانزاست و بعد علایم تنفسی مثل تنگی نفس رخ می‌دهد. از ol,‏ دهانی حلق, ذرات تنفسی و اشیای آلوده 
منتقل می‌شود. 


7 رتروویروس 

ویروس‌های حلقوی, پوشش دار که ژنومشان حاوی دو کپی از RNA‏ خطی, تک رشته‌ای و مثبت همانند MIRNA‏ ویروسی 
می‌باشد. ذرات ویروسی حاوی یک نوکلئوکپسید حلقوی درون یک کپسید ۲۰ وجهی می‌باشند. همانندسازی آن‌ها منحصر به فرد 
می‌باشد. ویریون حاوی یک آنزیم ترانس کریپتاز معکوس است که یک نسخه IDNA‏ روی GRNA‏ ژنومیک ویروس تولید 
می‌کند. این DNA.‏ حلقوی می‌شود و به درون کروموزوم میزبان وارد می‌شود. ویروس سپس از روی نسخه DNA‏ پروويروسي 
وارد wid‏ همانندسازی می‌کند. سرهم بندی ویریون به وسیله جوانه زدن از غشای پلاسمایی رخ می‌دهد. میزبانان به طور مزمن 
آلوده می‌مانند. رتروویروس‌ها به طور گسترده‌ای منتشر هستند. ویروس‌های لوسمی و سارکومای انسانی و حیوانی» وبروس فومی 
پریمات‌ها و لنتی ویروس‌ها در Cul‏ گروه قرار می‌گيرند. رترووبروس‌هاء سندرم نقص ایمنی اکتسابی يا ایدز ایجاد می‌کنند و به دلیل 
تولید انکوژن‌ها امکان ایجاد سرطان توسط آن‌ها وجود دارد. 


5 RNA فصل ۴ ویروس‌های‎ 
ed 


عفونت 


gag 
افزایش ۱۰۰۰ برابری رونویسی‎ tat 
کیناز داخل سلولی» در صورت‎ gas ففعال‎ nef 


جهش, قدرت بیماری‌زایی ویروس به قدر زیادی 


کاهش by‏ می‌کند. 


۲ تکثیر در ماکروفاژه:., 


در شکستن محصولات Job‏ از Pol‏ و Bag‏ 
اهمیت دارد تا پیش سازهای پروتئینی بزرگ 
حاصل از رونویسی» فعال شوند. (هدف دارویی 
مناسب که مانع تشکیل ویروس بالغ می‌شود) 


۱. برانگیزاننده پاسخ ایمنی 


۲ تغییرپذیری شدید به دلیل جهش‌های OL;‏ ناشی از دقت کم پلی مراز وبروسی 


gag‏ آنتی‌ژن گروهی را کد می‌کند که این آنتی‌ژن در 6076 و کپسید CHL‏ می‌شود. 
spol‏ پلیمراز را کد می‌کند. آنزیمی که خاصیت نسخه‌برداری معکوس, پروتثازی و اینتگرازی دارد. 


پروتئین‌های موجود در انولوپ را که عمدتاً به شکل گلیکوپروتئین بافت می‌شود. کد می‌کند یعنی GP120,GPAL‏ 


۱ اتصال اولیه به مولکول CD4‏ موجود بر روی لنفوسیت و تغییر شکل 


۲. اتصال ثانویه به گیرنده‌های کموکاینی CXCRA‏ و CCRS‏ که منجر به تغییر JSS‏ 8041 می‌شود. 
Le CAE ¥‏ سلول‌های ۲ و CCRS‏ بر روی ماکروفاژ قرار دارد. 


P24‏ در core‏ قرار گرفته و آنتی‌بادی ضد آن شاخص مهم عفونت در مراحل اولیه است. اما از تکثیر ویروس جلوگیری نمی کند. 
در ابتدای بیماری سرولوژی ۳24 درخواست می‌شود و در صورت لزوم با وسترن بلات و تکنیک‌های مولکولی تأیید می‌شود. 
تشخیص اولیه‌ی عفونت HIV‏ در نوزادان متولد شده از مادران آلوده» می‌تواند با تست HEV GRNA‏ پلاسما بدست آید. حضور 
آنتی‌بادی‌های مادری باعث می‌شود تست‌های سرولوژیک اطلاعات کافی نشان ندهد. 

کاهش آنتی‌بادی بر P24 ade‏ دال بر پیشرفت بیماری ایدز است. 


p17 matrix 


اپیدمیولوژی 

انتشار این ویروس» جهانی است. عفونت بیشتر در بیمارانی ls‏ است که در معرض بیماری‌های جنسی واگیردار قرار داشته‌اند, 
خصوصاً بیمارانی که با زخم‌های تناسلی همراه هستند. در کشورهای توسعه یافته بیشترین خطر متوجه همجنس بازان و معتادان 
تزریقی است و در کشورهای در حال توسعه مهم‌ترین راه انتقال. آميزش جنسی هتروسکشوال, انتقال خون و یا استفاده از ابزار 
پزشکی آلوده به ویروس است. این بیماری از مادر به جنین قابل انتقال است. 


بیماری‌زایی و ویژگی‌های بالینی 

می توان ویروس را بر اساس اتصال ay‏ گیرنده‌های کموکاینی به دو گونه تقسیم کرد: 

* ویروس KA‏ که فقط سلول T‏ را عقونی می‌کند. 

* ویروس RS‏ که توانایی آلوده کردن ماکروفاژهاه مونوسیت‌ها و سلول‌های T‏ خون محیطی را دارد. آلودگی و انتقال بذ ویروس 


توسط فرم RS‏ صورت می‌گیرد. اين فرم, در طول سیر عفونت به دلیل چهش در 80۱۲۰ به فرم KA‏ تغییر می‌نند. 


a GS QORNA فصل ۲ ویروس‌های‎ 


nubs} UAHA 7 


M‏ سرطان‌هایی که خیلی با jad‏ ارتباط دارند 72 سارکوم کاپوزی, لنفوم غیرهوچکین و سرطان سرویکس. 


تظاهرات پاتولوژیک و کلینیکال متعاقب عفونت با ویروس را می‌توان به سه فاز تقسیم کرد: 


۱. سندروم حاد رتروویروسی ۲. فاز مزمن میانی ۳. AIDS‏ 
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HIV بالینی عقوت با ویروس‎ Jays 


2 epee al 


دوره‌ی پنجره در بیماری ایدز دیده می‌شود. 


درمان 

رالتگراویر Raltegravir)‏ یک مهار کنند‌ی اینتگراز است» این آنزیم برای تکثیر ویروس HIV‏ ضروری است و از توسعه‌ی 
ویروس HIV‏ و گسترش آن به بیماری ایدز AIDS‏ جلوگیری می‌کند؛ ولی به هیچ وجه درمان قطعی برای ایدز نیست. 
داروهای دیگری که در 111۷ استفاده می‌شوده موارد زیر هستند: 

۶ مهارکننده‌های توکلئوزیدی و غیرنو کلئوزیدی آنزیم ترانسکریپتاز معکوس مثل Lamivudine‏ و zidovudine‏ 

8 مهارکننده‌ی پروتتاز ویروسی 


۶ زیدو وودین (آزیدوتایمیدین) برای کاهش انتقال از مادر به جنین. 


شناسی 


۷ 


۱ J 


۷ ویروس HTLV-)‏ 
یروس Je HTLV-1‏ بیماری سلول 7 بزرگسالان, میلوپاتی وابسته به g HTLV‏ فلج اسپاستیک تروپیکال SP)‏ 
ویروس سمی egy‏ میلوپاتی وا پ تروپیکال ( 


0 


اه تیه 


است. این وبروس از طریق انتقال خون یا سرسوزن به ویژه در معتادین تزریقی و هم‌چنین از طریق شیر مادر و تماس جنسی منتقل 
می‌شود. 
HTLV‏ تیپ یک و دو 7۶۵ تشابه ژنومی دارند و واکنش سرولوژیک متقاطع انجام می‌دهند. 


Negative-sense RNA viruses 


NA(+)ss 
سگمانه خطی تا‎ ۴ 


¥ رابدوویروس 


این ویروس‌ها دارای محدوده میزبانی وسیعی می‌باشند. ویروس هاری مهم‌ترین عضو این گروه می‌باشد. 


هاری 

ویروس هاری از خانواده‌ی رابدو ویروس هاست. دارای RNA‏ پولاریته‌ی منفی است. ویروس فقط از راه گاز گرفتن منتقل شده و 
در محل گازگرفتگی تکثیر شده و اعصاب حسی را آلوده می‌کند و از طریق انتقال اکسونی منتقل می‌شود. دوره‌ی کمون آن بسته به 
محل گازگرفتگی از ۲ تا ۶ هفته متغیر است. علائم به شکل تب سردرده بی‌اشتهایی؛ خستگی‌پذیری و تغییر حس جای گاز است! 
فاز انسفالیتی با علائم تیرگی شعور, توهمء تهاجم. تشنج و در آخر اختلال وسیع عملکرد He gable‏ به صورت دوبینی, فلج صورت؛ 
هیدروفوبی و اغما و مرگ رخ می‌دهد. درمان دارویی آنتیوایرال ندارد و اید bape‏ مخل زخم را تمیز کرده و وا Nig Hy‏ 


تزریق oS‏ تشخیص سریع با بررسی BL‏ منزی حیوان آلوده و دیدن اجسام نگری صورت می‌گیرد. 


پریون‌ها با هیپوکلریت ۵ غیر فعال می‌شوند. 


۷ پارامیکسو ویروس 
پارامیکسو وپریده خانواده‌ای با ژنوم RNA‏ یکپارچه و پولاریته منفي و کپسید مارپيچی است. این ویروس‌ها از لحاظ آنتی‌ژنیک 


ن oll‏ هستند. همهی اعضای این خانواده عفونت را از دستگاه تنفس آغاز مي‌کنند و در این sat‏ 


Cul}‏ و محدود به 


ویروس‌های آوریون و سرخک مي‌توانند عونت مننژ هم ایجاد ALS‏ 


ی 
عامل بیماری سرخک» یک نوع پارامیکسوویروس با 1*۸ تک‌رشته‌ای منفی می‌باشد. در این گونه تنها یک سروتیپ وجود دارد. 
ویروس دارای شش پروتئین ساختاری مشتمل بر دو گلیکوپروتئین غشای فیوژن () و هماگلوتینین (A)‏ (با عملکرد تسهیل کننده 
اتصال ویروس به سلول‌های میزبان) است. آنتی‌بادی‌های ضد F‏ و 71 نقش مهمی در درمان بیماری دارند. 


nectin4d ¢‏ گیرنده‌ی ویروس Measles‏ در سطح سلول‌های Jig!‏ است. 


بیماری‌زایی و اپیدمیولوزی 

ویروس سرخک در مراحل اولیه. سلول‌های اپیتلیال دستگاه تنفسی فوقانی را آلوده می‌کند. تهاجم وبروس SS,‏ 

به ویرمی اولیه و درگیری سیستم رتیکولواندوتلیال می‌گردد. پیشروی ویروس به این سلول‌ها باعث وبرمی ثانویه و گسترش عفونت 
در سراسر بدن و بروز علائم بالینی می‌گردد. بیماری سرخک از راه آثروسل (ذرات (glee‏ با میزان 7٩۵‏ در افراد حساس منتقل 


می‌شود. در کشورهای توسعه یافته» میزان مرگ و pro‏ به استثنای افراد دارای تقص سیستم ایمنی» نادر می‌باشد. 


ویژگی‌های بالینی 

دوره‌ی مقدماتی بیماری ۲-۴ روز است» در cyl‏ هنگام پاپولبای سفید کوچک (نقطه‌های کوپلیک) در موکوس دهان قابل تشخیص 
است. راش در پشت گوشها و سپس در قسمت داخلی گوش گسترش می‌بابد. پس از ۲-۴ cjg)‏ رنگ قهوه‌ای همراه با لایه برداری 
پوستی نیز بروز می‌کند. بیماری سرخک می‌تواند به وسیله پنومونی سلول غول Su‏ پنومونی JL SL‏ ثانوبه و اوتیت» شدیدتر گردد. 
انسفالیت پس عفونتی شدید نیز تقریاً در حدود یک در هزار مورد از بیماران عارض می‌گردد که میزان مرگ و میر آن بالا می‌باشد. 
انسفالیت سرخکی مزمن یک بیمار پیشرونده‌ی مزمن است که به طور معمول در کودکان لوکمی اتفاق میفتد. یکی از عوارض نادر 
ay Del‏ سرخک SSPE‏ یا پانانسفالیت اسکلروزان تحت حاد است. 


درمان 
ریباوبرین به طور فعال در درمان موثر است. 


۲ اوریون با Mumps‏ 


این بیماری مربوط به wang‏ جنس پارامیکسو ویروس می‌باشد. این ویروس پلئومورفیک, دارای 
می‌باشد. این RNA‏ سه پروتئین نوکلئو کیسید را کد می‌کند؛ نوکلئویروتئین پروتتین‌های Lg P‏ که در مضاعف سازی RNA‏ 


بو سین 


mR aA ONO ROO‏ ی ی 


a ۳۶‏ سیب سرخ میکروب شناسی 
۱۳ 


شرکت می‌کنند. علاوه بر این پروتئین‌هاء دو گلیکوپروتئین پوشش؛ شامل فیوژن () و نورامینیداز- هماگلونین (IN)‏ و پروتئین 
ماتریکس وابسته به غشای آنتی‌ژن نیز وجود دارد. بیماری اوریون یک سروتیپ دارد و مختص انسان است. 

بیماری‌زایی اپیدمیولوژی 

عفونت معمولاً در کودکان و بسیاری از بزرگسالان حساس اتفاق میفتد؛ ولی میزان تهاجم بیماری بزرگسالان پایین‌تر از گروه 
کودکان است. دوره کمون ۱۳-۱۸ روز می‌باشد. عفونت تحت بالینی ay‏ طور مخصوص در کودکان متداول است. عفونت آوریون به 
وسیله‌ی آثروسل‌های تنفسی یا از oly‏ مستقیم مستقر می‌گردد. پس از ورود ویروس به سیستم تنفسی بیمار, dy‏ سمت غدد لنفاوی 
گسترش می‌یابد. ویروس به ME‏ بزآق» بیضه‌هاء تخمدان‌هاء سیستم عصبی مرکزی و پانکراس تهاجم می‌برد. ویروس دو روز قبل و 


نه روز بعد از تورم غدد بزآقی به محیط دفع می‌شود. عفونت در افراد با سیستم ایمنی طبیعی به صورت خودبه‌خودی بهبود می‌یابد. 


ویژگی‌های بالینی 

علائم بیماری آوریون شامل تب. خستگی مفرطء خواب آلودگی و la‏ غدد پاروتید می‌باشد. منتژیت در بیش از ۸۱۰ از بیماران 
اتفاق میفند. زمانی ویروس آوربون یکی از متداول‌ترین عوامل مننژیت ویروسی بود. بهبودی کامل است؛ هر چند شکل‌های 
کشنده‌ی نادر و نقص پس مننژبت نیز ممکن است عارض شود. دیگر علائم بیماری شامل اورکیت افوریت يا پانکراتبت که بعد از 
بهبود پاروتبت به طور معمول در توجوانان و افراد جوان بروز می‌کند. و جهت تشخیص اوریون از تست مهار هماگلوتیناسيو:. 111 
استفاده می شود. 


۴ ویروس پاراآنفلوآنزا 

پوشینه‌ی ضعیف پارامیکسوویروس شامل RNA‏ تک رشته‌ای منفی با چهار تیپ آنتی‌ژنی می‌باشد. پوشنیه‌ی لیپیدی دو زائده‌ی 
گلیکوپروتئینی هماگلوتینین - نورامنیداز (IN)‏ و پروتئین فیوژن (*) را تولید می‌نماید. عفونت نوع ۴ از همه خفیف‌تر است و 
سرماخوردگی» برونشیت و کروپ (خروسک) ایجاد می‌کند. عفونت‌های ناشی از تیپ سه نیز بیشتر در ماه pl‏ زندگی نوزادان دیده 
می‌شوند. در خردسالان, ویروس Lil SALLY‏ پس از RSV‏ شایع‌ترین عامل عفونت‌های تحتانی تنفسی است. آدنو هم خروسک 
ایجاد می کند. 


بیماری‌زایی و اپیدمیولوژی 
ویروس از طریق مولکول‌های HN‏ به سلول‌های میزبان متصل می‌گردد. پوشینه به سلول میزبان از طریق مولکول ‏ اتصال 
می‌یابد. ویروس در تراکئوبرانشیال ریه تکثیر می‌بابد. عفونت به وسیله‌ی مسیر تنفسی انتقال می‌یابد که در فصل زمستان دارای 


اوج خود در کودکان زیر ۴ سال می‌باشد. 


ویژگی‌های بالینی 
بیماری معمولاً در شرایط خود محدود شونده برای ۴-۵ روز ادامه یافته و در کودکان باعث فیبریل و کوریزال می‌گردد. در نوزادان 
سرفه‌ی شدید اغلب باعث گریه شدید و حناق می‌گردد. ندرتا برانشیولیت» برانشوپنومونیه یا اپیگلوتیت حاد ممکن است به وسیله‌ی 


تنفس داخلی و سیانوزیز کاهش یابد. 


فصل ۲: ویروس‌های ghRNA‏ نو ۱۳۷ 
eat‏ 


> ویروس سن سیشیال تنفسی 
پارامیکسوویروس 147۸ تک رشته‌ای منفی است. آنتی‌ژن متصل شونده به سلول‌های میزبان از جنس گلیکوپروتئین می‌باشد 


که زوائدی را بر روی پوشینه‌ی لیپیدی نیز ایجاد می‌نماید. تغییرات آنتی‌ژنی در دو تیپ A‏ و 13 وجود دارد. مهم‌ترین عامل بیماری 


دستگاه تنفسی تحتانی در خردسالان و کودکان است. 


اپیدمیولوژی 
ویروس سنن سیشیال تنفسی (RSV)‏ شیوع جهانی دارد و در کودکان در سه سال اول زندگیشان باعث عفونت می‌گردد. RSV‏ 
در محیط بیمارستان می‌تواند گسترش ML‏ 


ویژگی‌های بالینی 

به دنبال دوره‌ی کمون ۴-۵ روزه. کودکان ممکن است علائم را نشان دهند. تقریباً در 1۴۰ موارد دستگاه تتفسی ضعیف باعث بروز 
برونشیت در نوجوانان و برونشیولیت در کودکان می‌گردد. بیماری شدید ممکن است به طور سریع پیشروی کند؛ اما با مراقبت‌های 
مناسب میزان مرگ و pro‏ کاهش می‌یابد. کودکان با برونشیولیت نسبت به این بیماری حساس هستند و تنفس سریع؛ عفونت 
سریع و پیشرونده را نشان مي‌دهند. این تظاهرات گاهی تغییر می‌کنند. سیانوز نادر می‌باشد. تظاهرات رادیولوژیکاا ۰:۰ ؛ 
نشانه‌های عفونت بالا و علائم پری برونشیال متداول است. 


پیشگیری 
در حال حاضر هیچ واکستی برای پیشگیری از این بیماری وجود ندارد. 


7 ارتومیکسو ویروس 


ویروس آنفلوآنزا 

ویروس آنفلوآنزا؛ یک ارتومیکسوویروس با پوشینه‌ی کروی و تقارن مارپیچی است. این ویروس hb‏ ژنوم sled SIRNA‏ 
منفی می‌باشد که به صورت سگمنته (قطعه قطعه) است. ژنوم ویروس آنفلوآنزا هفت پروتئین را کد می‌کند که سه پروتئین آن 
مسئول نسخه برداری از RNA‏ می‌باشند. نوکلئوپروتتین این ویروس دارای سه نوع آنتی‌ژن در سه نوع گروه اصلی BA‏ و 
C‏ است. از اين سه گروه آنفلوآنزای گروه A‏ و به ندرت گروه B‏ دارای تغییر ژنتیکی در ژنوم خود هستند. پروتئین ماتریکس با 
پروتئین‌های هماگلوتینین و پروتئین‌های نورامینیداز زوائد اسپایک را بروی پوشینه ایجاد می‌نمایند. اين زوائد با سلول‌های میزبان 
تقایل اثر دارند. تیپ بندی ویروس بر اساس آنتی‌ژن‌های هماگلوتینین (A)‏ 9 نورامینیداز (N)‏ می‌باشد. 
هماگلوتینین (۲1۸) 2" سبب فیوژن ویروسی با سلول‌های اپی‌تلیال تنفسی در PHL‏ اسیدی می‌شود. 

نورآمینیداز (NA)‏ 7" به عنوان یک آنزیم وبروس‌هایی را که از سطح سلول جوانه زد‌انده جدا می‌کند. 

تعداد زیلدی پروتئین ساختمانی هم دارند ۳" نوکلئوپروتئین» PB, PA‏ و PB,‏ برای تکثیر RNA‏ مولکول, , 


ذرات ویروسی نقش دارد و M,‏ که کانال پروتئینی است NS,‏ 


se ewe ANU ی ی‎ 


saan 


a ۱۳۸‏ سیپ سرخ میکروب شتاسی 


آپیدمیولوژی 

اپیدمی سالان‌ی عفونت تنفسی به دلیل تغییرات آنتی‌ژنیک کوچک رخ می‌دهد. هنگامی که تغییرات آنتی‌ژنتیک بزرگ اتفاق افتد. 
پاندمیک گسترده ممکن است ایجاد گردد. ویروس آنفلوآنزای ۸ در حیوانات و انسان, Be‏ در انسان و ) در انسان و خوک در 
جربان است. در تیپ ) و 3 به دلیل این که تعداد ویروس‌های مشابه آن‌ها در حیوانات کمتر است؛ دچار تغییرات آنتی‌ژنی عمده 
نمی‌شوند. دو آنتی‌ژن سطح آنفلوانزا مستقل از یک‌دیگر دچار تغییر می‌شوند. تغییرات آنتی‌ژنی کوچک‌تر ناشی از موتاسیون‌های 
نقطه‌ای «دریفت آنتی‌ژنی» و تغیبرات بزرگ‌تر ناشی از بازآرایی ژنتیکی «شیفت آنتیژنی» هستند. شیفت آنتی‌ژنی نقش مهمی در 
ایجاد پاندمی دارد و LS‏ در تیپ ۸۸ رخ می‌دهد؛ در حالی که دریفت آنتیژنی در هر دو تیپ A‏ و 3 ویروس رخ می‌دهد و موجب 
آپیدمی می‌شود. تکثیر تیپ 13 در هسته‌ی میزبان انجام می‌شود. آنفلوانزای تیپ Qa C‏ دچار موتاسیون‌های نقطه‌ای می‌شود و 


عفونت‌های اسپورادیک ایجاد می‌کند. 


ویژگی‌های بالینی 

دوره‌ی کمون بیماری ۱-۴ روز است که در سه روز اول بیماری, نشانه‌های آن تظاهر پیدا می‌کند. سردره خستگی» تب برای مدت 
زمان ۲-۴ روز و اغلب سرفه برای چندین روز از نشانه‌های این بیماری است. حالت شدید بیماری در بزرگسالان و بیماران قلبی 
- تنفسی؛ شامل بیماران پنومونی باکتریایی و وبروسی متداول‌تر است. ویروس آنفلوانزا گلبول‌های قرمز خون ,۱ ۰۳۱ ۰ کند. 
درمان 

آنفلوآنزا ابتدا & صورت حمایتی درمان می‌گردد؛ درمان ثانویه‌ی آنفلوآنزا نیز به وسیله‌ی آنتی‌بیوتیک‌های مناسب انجام می‌گردد. 
واکسن‌های ویروسی ye‏ فعال شده هر ساله تولید می‌شود که خود منعکس کننده‌ی تغییر دائم آنتی‌ژنی ویروس می‌باشد. این 
bl Ie nds‏ در Wald‏ مسر شا سای هی ما باقن ی و از Steal‏ فان مرت 
glad‏ آتزا نوع A‏ می‌تواند در افراد حساس به وسیله‌ی آمانتادین با ریمانتادین پیشگیری گردد. ممانعت کننده‌های جدید نورامنیداز 
مانند زانامیویر, فعالیت ضد آنفلوآنزای توع ۸ و 13 را ایجاد می‌نماید. 


برای تهیه‌ی واکسن آنفوانزا از تخم مرغ جنین‌دار استفاده می‌شود. واکسن آنفلوانز از ویروس‌های آنفلوانزای ۸ و 13 کشته 


شده تشکیل شده است. 
سندرم ری آسیب مغزی پا انسفالوپاتی حاد و مشکلات عملکرد کبد در اثر استفاده از آسپیرین در درمان آبله‌مرغان و آنفلوانزاست 


که معمولا توی بچه‌ها می‌بینیمش. 
۷ فیلوویروس 


این ویروس‌ها دارای RNA‏ تک رشته ای منفی و طوبل‌تربن نوکلئوکپسید هستند. این ویروس‌ها بین میمون‌های وحشی اندمیک 
هشتد اقامی dil‏ از مجمون به اسان و از اسان به اسان Mtb, JOE‏ میم رین ویروس Gala‏ این esl‏ ماربوگ و ابولامی باشته 


ویروس ابولا و ماربورگ 


این عفونت‌ها در افریقا از طریق نخستی‌ها (میمون» شامپانزه) یا جوندگان ay‏ انسان منتفل می شود. این عفونت‌ها باعث پیماری 


a JBRNA ویروس‌های‎ Yad 


هموراژیک شدید همراه با تب VL‏ خونریزی» سمیت» شوک و مرگ و میر بالا می‌شوند. عفونت می‌تواند به وسیله‌ی تماس نزدیک 
مخصوصاً در محیط بیمارستان انتقال داده شود. 


۲ آرناویروس 

ویروس‌های چند شکلی‌ای هستند که دارای ژنوم 16/۸ تک رشته‌ای حلقوی قطعه قطعه می‌باشند. مهم‌ترین ویروس‌هایی که در 
این خانواده قرار دارند عبارتند از: 

ویروس عامل کوریومننژیت لنفوسیتی: که سبب بیماری تب دار با درد عضلانی شبیه آنفلوآنزا می‌گردد. اين ویروس می‌تواند 
عامل مننژیت آسپتیک باشد و چوندگان از طریق ادرار مدفوع و ترشحات بزاقی خود. آن را در طبیعت منتشر می‌کنند. انسان از 
طریق استنشاق ذرات آلوده. مصرف غذای آلوده و تماس با اشیای آلوده Mine‏ می‌شود. 

ویروس تب لاسا: تب WY‏ یک تب هموراژیک شدید است. عفونت از طریق موش خانگی به انسان منتقل می‌شود و پس از آن 
انتقال بیماری از یک فرد به فرد دیگر می‌باشد. ویروس می‌تواند بر همه اندام‌ها تأثیر بگذارد. بیماران ممکن است تظاهرات تب 
زخم‌های دهان» خستگی مفرط و راش هموراژیک را نشان دهند. ریباوبرین به عنوان داروی Sho‏ خصوصا اگر در ابتدای بیماری 
تجویز گردده مطرح است؛ اما پس از عفونت پروفیلاکسی نیز در موارد تماس نزدیک با موش خانگی نیز استفاده می‌گردد. 


7 بانیاویروس 

مهم‌ترین ویروس این گروه» هانتاویروس می‌باشد. این ویروس از طریق جوندگان به انسان انتقال یافته و باعث تب هموراژیک 
با آسیب کلیوی می‌گردد. هانتاویروس‌های مختلف دارای شیوع جهانی هستند. در این بیماری J‏ فرد به فرد وجود ندارد. دوره 
کمون ۳-۲ هفته می‌باشد که پس از آن تب سردرد. کمردرد و درگیری سقف دهان و قرنیه تظاهر پیدا می‌کند. افت فشاره شوک و 
آسیب کلیوی نیز ممکن است اتفاق افتد. میزان مرگ و میر در حدود AD‏ می باشد. ریباوبرین میزان مرگ و میر را کاهش می‌دهد. 


Double-stranded RNA 


رئوویروس 

وبروس‌هایی با اندازه‌ی متوسط مقاوم به اتر, بدون پوشش و با تقارن بیست وجهی هستند. ژنوم RNA‏ دورشته‌ای و قطعه قطعه 
دارند. همانندسازی در سیتوپلاسم رخ می‌دهد و نوترتیبی قطعات ژنومیک به سرعت اتفاق می‌افند. رئوویروس‌های انسانی» شامل 
روتاویروس می‌باشند که دارای یک ظاهر چرخ دنده‌ای مشخص هستند. جنس کالتی ویروس, ویروس تب کنه‌ای کلرادو را در بر 
می‌گیرد. 


روتا ویروس 

روتاویروس‌ها دارای پوشینه کروی به صورت یک پوسته‌ی دوگانه‌ی کپسید می‌باشند. این ویروس‌ها دارای ۱۱ قسمت RNA‏ دو 
slats,‏ (یعنی ژنوم آن قطعه قطه است) کد کنند‌ی ثه پروتئین ساختاری و چند پروتئین هسته‌ای است. یکی از پروتئین‌هایی 
که به وسیله‌ی ژنوم روتا وبروس کد می‌شود؛ شامل یک انتروتوکسین است که انتقال مواد توسط انتروسیت‌ها را مختل مي‌کند. 
پروتئین‌های کپسید خارجی ۷۳4 و ۷۳7 هستند که PVT‏ آنتی gy}‏ غالب است. 


ub MN RININ REHOME‏ ی سس" سس 


بیماری زایی 


عونت روتاویروس مهم‌ترین عامل اسهال حاد ویروسی, در کودکان ۶ ماهه تا دو ساله است. میزان مرگ و میر در جوانان زیاد 


است. اوج شیوع بیماری در کشورهای معتدل در فصل زمستان است. آنتی‌بادی wang‏ ایمنی به عفونتی بعدی را ایجاد نمی‌کند. 


درمان و پیشگیری 
درمان به صورت مراقبت از بیماران می‌باشد. خطر عفونت می‌تواند به وسیله‌ی بهداشت مناسب کاهش uly‏ واکسن ویروس تضعیف 


شده نیز موجود می‌باشد. 


ey See ae ۳ رد‎ tog ۳ i ۳ ۳ و‎ 4 pag 
پاشنی لفت‌ولویشان هسمت.‎ (gatas pom فقط رشمن‌ها هستنر له همیشه حرف هع را بی هیچ لع وکاستی می‌فهمنر. اغلب‎ 
روستی همیشه با سوءتفاهم همراه است, عشق فیلی بیشتر.‎ 
#سیی_سناپور‎ 


#انیمه_فا یب 


هپاتیت‌ها مهم‌ترین Come‏ ویروس‌شناسیه برای همین تو فصل جدا برات آوردمشون 9 


۷ هپاتیت A‏ 
ویروس هپاتیت A‏ یا 11۸۷ از خانواده پیکورناویروس است. این ویروس تنها یک سروتیپ دارد. ژنوم به صورت RNA‏ تک 
رشته‌ای مثبت است. انتقال بیماری از طریق دهانی می‌باشد که اوج شیوع آن در فصل تابستان و منبع عمده آن آلودگی آب یا غذا 
است و به روش Oral fecal‏ منتقل می‌شود. دوره کمون هپاتیت ناشی از HAV‏ یک ماه است. ژنوم آن به تنهایی ایجاد عفونت 

می‌کند. 

ویژگی‌های بالینی: عفونت شبیه به بیماری شبه آنفلوآنزا می‌باشد که به دنبال یرقان علائم آن تظاهر پیدا می‌کند. بهبودی بیماران 
پستگی به سیستم ایمنی فرد دارد. 

تشخیص: آنتی‌بادی‌های تشخیصی» ]11۷ ضد 111۷ قبل از یرقان برای سه ماه مفید می‌باشد. از آنتی‌بادی‌های oe TM.‏ توان 
برای Quid‏ وضعبت ایمنی بیمار استفاده نمود. PCR‏ کمک می کند. 

درمان و پیشسگیری: درمان علائم معمولا ضروری است. هپاتیت مزمن اتفاق نمی‌افتد. بهداشت کافی فرد. انتقال بیماری HAV‏ را 
به حداقل می‌رساند. واکسن غیرفعال شده‌ی he‏ نیز برای پیشگیری از بیماری موجود است. همچنین پیشگیری از بیماری می‌تواند 
پا استفاده از ایمونوگلوپولین انسانی انجام گیرد. 


42nm 


7 هپاتیت 3 

یک هپادنا ویروس است که بیشترین درصد ناقلین جان را دارد. cel‏ ویروس در نوزادان عفونت مزمن ایجاد می‌کند (هپاتیت سرمی) 
که در درصدی از میتلایان به عوارض ویروسی نظیر سرطان کید و سیروز منتزبی می‌شود. راه ورود وبروس 111۷ به بدن از Sub‏ 
تماس جنسی. پری‌ناتال» ترشحات بزاقی و تناسلی و شیر مادر است. ژنوم آن دو رشته‌ای حلقوی است که یک رشته‌ی آن ناقص 
است و پس از ورود به هپاتوسیت‌ها توسط DNA.‏ پلی‌مرازی که خود آن را کد می‌کند. کامل می‌شود. دوره‌ی کمون آن ۳ ماه است. 
پروتئین‌های آن شامل HBsAg‏ (آنتی‌زن سطحی)» ۳196۸8 (آنتی‌ژن مرکزی) و ۳1136۸8 است. 


سیب سرخ میکروب شناسی 


NOMERAAMENUAINASSMN‏ ۱ هه 


وه اما ها Ne a‏ 


ویژگی‌های بالینی 
دوره‌ی کمون بیماری قبل از ایجاد بیماری هپاتیت Wid‏ بیش از شش ماه می باشد. بیماری چرکی دارای نرخغ مرگ و میر ‏ ۲-۱ 
می باشد. بیش از ۱۰/۶ بیماران هپاتیت مزمن, بیماریشان به وسیله‌ی کارسینوما هپاتوسلولار یا سپروز بغرنج‌تر می‌گردد. عفونت 


تناسلی باعث خطر بالای کارسینومای هپاتوسلولار می‌گردد. 


تشخیص 

8 در دوره‌ی کمون, عفونت حاه و مزمن قابل تشخیص است. وجود آن نشان دهنده‌ی عفونت فعال است. از این پروتئین 
در تهیه‌ی واکسن subunite‏ هپاتیت B‏ استفاده می‌شود که یک واکسن نوترکیب است و می‌توان در صورت نیاز آن را به plo‏ 
باردار تزریق کرد. فردی که بیش از شش ماه این آنتی‌ژن را داشته باشد» دارای عفونت مزمن است. این آنتی‌ژن زودتر از همه مثبت 
می‌شود. 

8 در دوره‌ی کمون و lal‏ بیماری حاد مثبت می‌شود و وجودش نشان دهنده‌ی دوره انتقال بیماری است. 

۸0 نمایان گر تیتر ub‏ ویروس HBV‏ است. 

1130۸0 از زمان آلودگی به ویروس مثبت می‌شود و در دوره‌ی بهبودی کامل نیز مثبت می‌ماند. بنابراین وجود آن عفونت با 
۷ در یک زمان نامشخص گذشته را مطرح می کند. 


1135۸ پس از بهبودی کامل با وا کسیناسیون مثبت می‌شود. 


نشانه Joke‏ / واکسن = ظهور Anti-H13s‏ 
5آشانه‌ی ایجاد مرحله پیش علامتی jogo‏ ۲۱۳۹۸۶۵ 


نشانه ورود به مرحله حاد اولیه» طهور HBeAg‏ (به تنهایی) 
نشانه ob‏ شدن بیماری -> ظهور 6 ۵0-1173 (آنتی‌بادیه 1( 
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Chronic Hepatitis B 


Months Atter Exposure 


“Tha window is the time between tha disappsarance of the HBsAg and before Time Atter Exposure 
HBsAb Is detected. 


درمان و پیشگیری 
cla sgl‏ نوکلئوزید مانند لامیوودین و فام سیکلویر ho‏ می‌باشند.افرادی که در معرض خطر بالای بیماری قراردارند. باید با 


واکسن توصیه شده HBV‏ ایمونیزه شوند. تجویز واکسن و ایمونوگلوبولین به نوزادان دارای مادر آلوده می‌تواند میزان انتقال ,! 
کند. اهداکنندگان خون نیز Lb‏ از نظر این بیماری غربال شوند. 

C هپاتیت‎ ¥ 

وبروس عامل هپاتیت C (ACV)‏ دارای RNA‏ تک رشته‌ای مثبت به عنوان فللاوی وبروس است. عفونت به طور عمده از 
طریق فرآورده‌های خونی آلوده انتفال داده می‌شود. شیوع بیماری در اهداء کننده‌های خون سالم به میزان کمتر از 1۱ است؛ اما 
در کشورهای در حال توسعه که غربالگری خون در آن به خوبی انجام نمی‌گیرد. به میزان بیشتری است. کارمندان بیمارستان‌ها در 


معرض این بیماری می‌باشند. انتقال از طربق مادر غیر معمول می‌باشد. 


ویژگی های بالینی 

عفونت ممکن است باعث هپاتیت ملایم تا شدید گردد؛ Ll‏ موارد زبادی از بیماران بدون تظاهرات بالینی هستند. بیماری چرکی 
نادر است. پایداری عفونت HCV‏ در بیش از ۸۰ از بیماران وجود دارد. بیش از ۸۳۸۵ موارد باعث سیروز, درگیری کبد و سرطان 
هپاتوسلولار بعد از ۱۰ تا ۲۰ سال می‌گردد. اين علائم بیماری به علت موتاسیون فراوان ویروس و قابلیت فرار ویروس از سیستم 
آیمنی بدن می‌باشد. 


Sei‏ حبص 
ویروس هیاتیت C‏ را نمی‌توان کشت داد؛ آنتی‌بادی تولید شده بر ضد cel‏ ویروس, با تست الایزا شناسایی می‌گردد. PCR-RT‏ 
نیز #نوتایپینگ و dull‏ بیماری فعال را ممکن می‌سازد. کارایی تشخیص می‌تواند به‌وسیله اندازه گیری غلظت RNA‏ وبوس 


ub, افزایش‎ 


RS oi lee 


0 uae 


۱ HN 


درمان و پیشگیری 

برای درمان ویروس تعبین ژنوتیب ضروری است. برای پایش عفونت مزمن از RNA‏ 1161۷ استفاده می‌شود. برای درمان آن 
می‌توان از اینترفرون WH‏ استفاده کرد. درمان ریباورین همراه با کاهش سطح ترانسمیناز است که اغلب بعد از فروکش کردن بیماری: 
عود مجدد بیماری وجود دارد؛ اما در ترکیب با اینترفرون آلفا کارایی درمان بیشتر می‌شود. عفونت هپانیت SLC‏ از بیماری‌هایی 
است که Wb‏ در gy‏ کبد مورد نظر قرار گیرد. از اندازه گیری‌های متداولی که برای ۷ 18 به کار می رود برای HOV‏ هم استفاده 
می شود و از انتقال این بیماری جلوگیری می‌کند. در این مورد هیچ واکسنی وجود ندارد. 

7 هپاتیت ظ 

این ویروس دارای RNA‏ ناقص پوشیده شده با پوشینه HBsAg‏ می باشد. یک Goons‏ ناقص است که برای تکثیر در 
هپاتوسیت‌ها و خروج از میزبان نیاز به 11159۵2 دارد؛ بنابراین HDV‏ تنها در صورت co-infection‏ (عفونت هم‌زمان با (HBV‏ 
و super-infection‏ (سوار شدن روی (ABV‏ می‌تواند هپاتیت ایجاد کند. با کنترل هپاتیت 13 عفونت HDV‏ کنترل می‌شود. 
این ویروس به‌وسیله تماس مستقیم یا محصولات خونی انتقال می‌یابد و بعد از یک دوره کمون کوتاه در افراد ناقل باعث عفونت 
بالا در فرد می‌گردد. هر چند عفونت بدون علامت نیز ممکن است اتفاق افتد؛ اما ویروس هپاتیت D (DV)‏ باعث هپاتیت 
ad‏ و همچنین در مواردی باعث افزایش خطر سرطان و هپاتیت gp‏ آسا Fulminant)‏ می‌گردد. شناساي ‏ تبث POW‏ 
آنتی‌بادی‌های LEM‏ و تائید آن به وسیل‌ی تست ETA‏ روش‌های مناسبی در شناسایی بیماری می‌باشند. 


هباتیت E‏ 
متعلق ay‏ خانواده هپوویریده است ولی قبلاً در گروه کالسی ویروس‌ها طبقه‌بندی می‌شد. از لحاظ پاتوژتز و ely‏ انتقال مشابه HAV‏ 
است bl dorel fecal)‏ مرگ و میر ناشی از HEV‏ خصوصاً در زنان باردار بیشتر است. عفونت حاد ایجاد می‌کند و منجر dy‏ سرطان 


و سیروز و عفونت مزمن نمی‌شود. امکان انتشار ویروس از حیوان به انسان وجود دارد. شیوع بیماری نیز بعد از آلودگی ذخایر آب 
بسیار بالا می‌باشد. تشخیص بیماری بوسیله شناسایی 181 انجام می‌گیرد. 


جدول رو بخون: 


۳.7 ۱۳9 ۳ 


vaccine 


